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ETUDE  SUR  UNE  FORME 


DE 

CIRRHOSE  HYPERTROPHIQÜE  DU  FOIE 


(cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  chronique) 


Pendant  mon  internat  à l’hôpital  Cochin  dans  le  service  de 
M.  le  D’’  Bucquoy,  j'ai  eu  l’occasion  d’observer  avec  mon  maître 
quatre  malades  atteints  d’une  affection  hépatique,  dont  l’histoire 
est  loin  d’etre  faite.  Toutefois,  il  existe  déjà  dans  la  science  quel- 
ques observations  semblables.  Il  m’a  paru  utile  de  réunir  ici  tous 
ces  faits,  et  avec  ces  documents,  de  tenter  une  esquisse  des  par- 
ticularités anatomo-pathologiques  et  cliniques  qui  ressortissent  à 
cette  affection.  Les  quelques  remarques  consignées  dans  ce  tra- 
vail, pourront  peut-être  servir  à l’étude  de  cet  état  morbide 
complexe,  désigné  sous  le  nom  de  cirrhose  hypertrophique  du 
foie. 
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HISTORIQUE. 

Je  n’exposerai  pas  ici  en  entier  l’historique  de  la  cirrhose  du 
foie  : il  suffira  d’en  extraire  tout  ce  qui  s’applique  à la  cirrhose 
hypertrophique. 

A l’article  Cirrhose,  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  scien- 
ces médicales,  M.  Gornil  commence  ainsi  le  chapitre  consacré  à 
l’historique  : 

« Bien  que  Morgagni  ait  vu  des  foies  granuleux,  on  peut  dire 
« que  la  maladie  a été  décrite  uniquement  dans  notre  siècle.  Bi- 
« chat,  dans  certains  passages  de  son  Anatomie  générale,  la  dési- 
« gne  assez  nettement,  mais  bien  moins  cependant  que  dans  son 
« dernier  cours  sur  l’Anatomie  pathologique,  recueilli  par  P. -A. 

« Béclard,  et  publié  par  Boisseau.  En  parlant  du  foie  (page  188), 

« il  dit  : La  diminution  du  volume  se  remarque  aussi  dans  le 
« foie  sans  affection  organique.  Elle  accompagne  quelquefois  une 
« hydropisie  ascite,  qui , refoulant  ce  viscère  contre  le  dia- 
« phragme,  l’aplatit  considérablement.  Plus  loin , en  décri- 
« vant  les  granulations  du  foie , il  donne  rapidement  les  caractères  ’ 
« très- reconnaissables  de  la  cirrhose.  Les  granulations  du  fuie 
« se  trouvent  assez  souvent  sur  des  sujets  hydropiques  ou  ex- 
« Irômement  maigres,  mais  chez  lesquels  il  n’existe  aucune 
(c  désorganisation  apparente.  Quand  on  incise  le  viscère,  on  le 
((  trouve  plein  d’une  infinité  de  granulations  rapprochées,  qui 
« donnent  l’aspect  du  granit.  Cet  état  ne  se  complique  jamais 
« du  volume  extraordinaire  du  foie;  au  contraire,  il  diminue  et 
« double  sa  densité  comme  sa  résistance,  ce-qui  fait  qu’il  n’est 
« plus  élastique,  mais  se  rompt  au  lieu  de  s’étendre.  Quelle  estla 
« nature  de  ces  granulations  ? On  neles  connaît  point;  tantôtelles 
« sont  grises,  tantôt  elles  sont  rougeâtres,  tantôt  elles  semblent 
« colorées  par  la  bile.  On  ignore  égale  ment  les  signes  qui  les 
« dénotent  dans  l’état  de  vie.  » (Page  190.) 

Cette  page,  avec  le  passage  que  j’y  ai  souligné,  est  certaine- 
ment fort  intéressante,  mais  elle  n’enlève  point  à Laënnec  l’hon- 
neur d’avoir  découvert  la  cirrhose.  Voici  commentl’illustre  mé- 


decin  interprétait  l’évolution  de  la  lésion  nouvelle  : « A mesure 
que  les  cirrhoses  se  développent,  le  tissu  du  foie  est  absorbé  et 
finit  souvent,  comme  chez  ce  sujet,  par  disparaître  entièrement; 
et  dans  tous  les  cas,  un  foie-  qui  contient  des  cirrhoses  perd  de 
son  volume,  au  lieu  de  s’accroître  d’autant.  » {Traité  d'ausculta- 
tion médiate,  t.  /,  page  359,  édition.) 

Dès  lors,  l’atrophie  du  foie  devint  la  caractéristique  anatomi- 
que de  la  cirrhose  : ces  deux  termes  furent  absolument  synoni- 
mes.  L’atrophie  hépatique  est  notée  dans  les  quelques  observa- 
tions rapportées  par  Laënnec,  et  qui  commencent  réellement 
l’histoire  de  la  cirrhose. 

Les  premiers  auteurs  qui  étudièrent  la  maladie  de  Laënnec, 
tout  en  acceptant  la  nouvelle  forme  clinique  dont  il  venait  d’en- 
richir la  pathologie,  battirent  en  brèche  l’interprétation  des  lé- 
sions ; ils  s’élevèrent  unanimement  contre  cette  opinion,  que  les 
nodosités  de  la  cirrhose  (cirrhoses  de  Laënnec)  doivent  être 
considérées  comme  des  produits  de  nouvelle  formation,  pouvant 
se  développer  dans  le  parenchyme  hépatique  comme  dans  d’au- 
tres organes  et  sujets  au  ramollissement,  comme  tous  les  pro- 
duits de  formation  nouvelle. 

Parmi  ces  médecins,  il  faut  compter  d’abord  Boulland  (et  non 
pas  Bouillaud,  comme  il  est  dit  par  erreur  dans  le  traité  de  Fre- 
richs),  Boulland,  dis-je  {Mémoires  de  la  Société  médicale  d'ému- 
lation, tome  IX,  1826,  Andral  {Précis  d’anat.  pathol.,  tome  II, 
1829),  Gruveilhier  {Traité  d’anat. pathol. , tome  III,  1830).  Kier- 
nan  {The  Anat.  and  Physiol,  ofliver.  Philosophical  Transact., 
1833).  Ils  substituèrent  à l’opinion  erronée  de  Laënnec  des  hy- 
pothèses plus  ou  moins  ingénieuses,  qu’il  serait  sans  intérêt  de 
transcrire  ici  ; mais  il  importe  d’établir  qu’on  démêle  déjà  dans 
ces  travaux  la  conception  d’une  hyperthrophie  préalable,  pre- 
mier stade  de  l’évolution  qui  aboutit  à l’atrophie  de  l’organe.  Il 
faut  bien  dire  que  cette  conception  y apparaît  vague,  indécise, 
et  que  le  plus  souvent  il  est  malaisé  de  comprendre  les  divers 
mécanismes  en  vertu  desquels  on  fait  sortir  l’atrophie  du  dé- 
veloppement anormal,  soit  des  différentes  substances  supposées 
dont  se  composerait  le  foie  (Boulland,  Andral),  soit  des  éléments 
réels  de  l’organe  (Gruveilhier,  Kiernan). 
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En  vérité,  il  s’agissait  plutôt  de  théorie  pathogénique  ou  d’a- 
nalyse quintessenciée  des  lésions  que  d’une  notion  clinique. 

On  lit  dans  le  Précis  d’anatomie  pathologique  d' Andr al 
(tome  II)  : « En  même  temps  que  la  substance  blanche  du  foie 
se  développe  de  manière  à donner  naissance  aux  granulations 
qui  viennent  d’être  décrites,  la  substance  rouge  peut  rester  dans 
son  état  naturel;  mais  d’autres  fois  elle  s’altère,  soit  dans  sa 
couleur,  qui  est  souvent  alors  très-pâle  ou  d’un  vert  olive , soit 
dans  son  volume,  qui  peut  également  augmenter  ou  diminuer. 
Y a-t-il  augmentation  de  ce  volume,  le  foie  dans  sa  totalité  pré- 
sente une  masse  plus  considérable.  Ce  volume  est-il  au  contraire 
diminué,  le  foie  devient  beaucoup  plus  peiit  que  d’ordinaire  ; il 
s’atrophie.  » Dans  ce  livre,  il  n’est  pas  fait  d’autre  remarque  sur 
ce  point. 

Même  plus  tard,  dans  sa  Clinique,  où  se  trouvent  d’ailleurs 
consignées  tant  d’observations  importantes  relatives  aux  affec- 
tions du  foie,  M.  Andral  n’en  produit  aucune  où  l’hypertrophie 
hépatique  se  rattache  à la  cirrhose. 

Voici  quelle  était  l’opinion  de  Gruveilhier  : « Mais  quelle  est  la 
cause  de  l’atrophie  ? Cette  atrophie  constituerait-elle  la  dernière 
période  d’une  lésion  dont  la  première  serait  une  hypertrophie, 
ainsi  qu’on  l’admet  généralement  pour  la  maladie  de  Bright  ? Y 
aurait-il  dans  la  cirrhose  du  foie  comme  dans  la  cirrhose  du  rein, 
une  première  période  dans  laquelle  le  foie  volumineux  ne  pré- 
senterait ni  bosselures  ni  corrugations,  et  dans  laquelle  le  tissu 
fibreux  de  ces  organes  ne  serait  point  développé?  Cette  manière 
de  voir  a été  exposée  avec  beaucoup  de  talent  par  le  D*"  Becquerel. 

« J’ai  vu  sur  nature  les  altéraiions  qu’il  a décrites  comme  re- 
présentant les  trois  périodes  de  la  même  maladie;  mais  jusqu’à 
présent  au  moins  il  ne  m’est  pas  démontré  que  les  trois  ordres 
de  faits  appartiennent  à la  même  lésion.  La  cirrhose  du  foie  est 
essentiellement  l’atrophie  granuleuse  ; ses  degrés  ne  sont  autre 
chose  que  les  degrés  de  l’atrophie.  » 

Gomme  on  le  voit,  dans  ce  passage  remarquable,  où  Gruveil- 
hier, avec  sa  profondeur  de  vue  habituelle,  prévoyait  l’évolution 
actuelle  de  la  question  de  la  cirrhose,  la  phase  d’hypertrophie  est 
serieusement  mise  en  doute.  Cette  partie  obscure  de  l’étude  cli- 
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nique  de  la  cirrhose  du  foie  ne  reçut  point  d’éclaircissements  des 
travaux  de  Carswell  (Path.  anat.  de  l'atrophie,  1833-1838),  de 
Hallmann  [De  cirrhosi  hepatitis,  th'ese  inaiig.,  1839.  C-  Fro- 
riep's  Notizen,  1839),  qui,  les  premiers,  démontrèrent  que  la 
lésion  essentielle  de  la  cirrhose  consiste  dans  un  développement 
exagéré  du  tissu  conjonctif  interlobulaire  du  foie.  Le  mémoire  si 
souvent  cité  de  Becquerel  [Arc/i.  de  médecine,  1840),  qui  n’a 
d’importance  réelle  que  par  ses  indications  cliniques , ne 
changea  guère  non  plus  l’état  de  la  question.  L’auteur  y divise 
les  lésions  en  trois  degrés  : « Dans  le  premier  degré,  dit-il,  le 
volume  du  foie  est  encore  normal  ; quelquefois  môme,  ce  volume 
est  augmenté,  et  l’organe  est  un  peu  hypertrophié  ; il  est  lisse...  » 
Plus  loin,  à l’article  Symptomatologie , on  lit  encore  : « Le  vo- 
lume du  foie  est  en  général  augmenté  ou  normal,  à cette  période 
de  la  maladie  (première  période).  » Et  c’est  tout. 

Le  meme  vague  persista  encore,  après  les  études  de 
Rokitansky  [Path.  anat.,  tome  III,  1842);  de  Müller  [Mül- 
leFs  Arch.,  1843);  de  Oppolzer  de  Pragues  [Prager  Viertel- 
jahrschritt,  tome  III)  ; de  Gluge  [Atlas  der  path.  anat.,  1843- 
1847)  ; de  Wilson,  de  Copland (DicL  ofpract.  mecL,  tomeVIII)] 
deBudd  [Diseases  of  theliner,  1845).  On  sait,  pour  le  dire  en  pas- 
sant, que  ces  trois  derniers  savants  rattachèrent  à sa  vraie  cause, 
c’est-à-dire  à ^inflammation  chronique,  l’hypertrophie  de  la 
trame  cellulo-fibreuse  du  foie. 

Vers  1846  commençait  une  seconde pé/iode  : il  ne  s’agira  plus 
désormais  d’une  hypertrophie  de  raison,  complètement  théori- 
que, mais  bien  d’une  hypertrophie  constatée  cliniquement,  de- 
venue le  point  de  départ  d'une  forme  particulière  de  la  cirrhose. 
Le  professeur  Requin  publiait  deux  observations  : la  première, 
dans  ses  Eléments  do  pathologie  ; la  seconde,  dans  FUnion  mé- 
dicale (1849),  qui  sont  relatives  à deux  cas  de  cirrhose,  où  le 
foie  resta  considérablement  hypertrophié  jusqu’à  la  mort  du  ma- 
lade. « La  cirrhose,  dit  Requin,  est  due  à l’hypertrophie  de  la 
trame  vasculo -celluleuse  d’un  plus  ou  moins  grand  nombre  de 
granulations  hépatiques.  Ges  granulations  s’hypertrophient,  non 
pas  toutes  en  même  temps,  mais  successivement,  et  elles  atro- 
phient par  compression  les  granulations  restées  saines.  De  là, 
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en  règle  ordinaire,  le  ratatinemerit  et  l’atrophie  de  la  masse  gé- 
nérale du  foie.  Mais,  dans  certains  cas,  il  peut  se  faire,  on  le 
conçoit  sans  peine,  que  le  nombre  des  granulations  qui  s’iiyper- 
trophient  soit  tout  de  suite  assez  considérable  pour  constituer 
une  hypertrophie  générale  du  viscère.»  [Supplément  auDict.des 
dict.,  181)1.) 

Ainsi  donc,  la  maladie  de  Laënnec  pourra  présenter  deux  va- 
riétés distinctes,  cliniquement  appréciables,  la  cirrhose  atrophi- 
que et  la  cirrhose  hypertrophique. 

Cette  distinction  fut  confirmée  parle  professeur  Gubler,  dans 
sa  thèse  d’agrégation,  1853  : les  deux  observations  rapportées 
dans  cet  excellent  travail,  sont  justement  deux  cas  très-remar- 
quables de  cirrhose  hypertrophique.  J'aurai  d’ailleurs  l’occasion 
de  revenir  sur  ces  deux  faits.  Dès  lors  l’existence  des  deux  for- 
mes de  cirrhose  devint  classique  et  fut  admise  dans  la  plupart  des 
Mémoires  et  des  Traités  de  pathologie.  Grisolle  dit:  « La  cirrhose 
peut  rester  hypertrophique  pendant  toute  la  durée  de  la  mala- 
die. » Il  ajoute  même  un  peu  plus  loin,  que  « le  diagnostic  de  la 
cirrhose  hypertrophique  est  d’un  diagnostic  toujours  difficile.  » 

Dans  un  autre  traité  classique,  on  lit  : « Dans  quelques  cas,  le 
foie  reste  normal,  ou  bien  même  il  est  augmenté  de  volume 
(sclérose  hypertrophique).  » Et  plus  loin  : « La  sclérose  avec  hy 
permégalie  persistant  (cirrhose  hypertrophique),  est  d’un  dia- 
gnostic plus  complexe.  » (Jaccoud,  Traité  de  pathologie,  tome  II, 
page  429). 

Toutefois,  cette  nouvelle  vue  n’avait  point  été  acceptée  par  tous 
sans  conteste.  Déjà,  en  1852,  le  professeur  Monneret,  dans  un 
mémoire  publié  dans  les  Archives  de  médecine,  protestait,  pour 
ainsi  a ic,  de  la  façon  suivante  : « La  pathologie  du  foie,  déjà 
très-difficile  et  ténébreuse  par  elle-même,  a été  encore  obscur- 
cie par  certaines  dénominations  que  l’on  a imposées  à des  mala- 
dies de  la  glande  hépatique,  sans  prendre  soin  de  limiter  nette- 
ment la  lésion  que  l’on  prétendait  limiter  de  la  sorte.  Telle  est 
précisément  l’expression  de  cirrhose  qui,  après  avoir  servi  pri- 
mitivement à dénommer  une  affection  identique  à elle-même, 
s’applique  maintenant  à plusieurs  maladies  du  fuie.  » Un  peu 
plus  loin  on  trouve  encore  cette  phrase  ; « Si  on  parle  d’hyper- 
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frophie  hépatique  dans  la  cirrhose,  c’est  qu’on  a réuni  sous  ce 
titre  des  cas  de  congestion  active  ou  d’autres  lésions  dont  je  n’ai 
pas  à m’occuper  dans  ce  travail.  » Mais  cette  opposition  s’accuse 
surtout  dans  un  travail  publié  en  1871,  dans  rUnion  médicale, 
par  le-D’’  Paul  Ollivier.  Ge  médecin,  après  avoir  discuté  diverses 
observations  de  cirrhose  hypertrophique  publiées  par  Requin, 
Charcot,  Jaccoud,  Genouville,  Millard,  Gruveilhier,  Lacaze,  et 
une  observation  qui  lui  est  personnelle,  regarde  comme  impossible 
qu’il  s’agisse  dans  tous  ces  cas  d’une  cirrhose  ordinaire  terminée 
à sa  première  période.  Une  des  conclusions  de  son  mémoire  est 
rédigée  en  ces  termes  : « A côté  de  la  forme  commune,  atrophi- 
que de  la  cirrhose  du  foie,  il  en  est  une,  forme  plus  rare,  qui 
s’accompagne  d'augmentation  de  volume  de  l’organe.  G’est  la 
cirrhose  hypertrophique.  Je  crois  avoir  démontré,  dans  le  cours 
de  ce  travail,  que  la  cirrhose  hypertrophique  est  bien  une  forme 
à part,  et  non  pas  une  des  périodes  de  la  cirrhose,  une  cirrhose 
qui  n’aurait  pas  eu  le  temps  d’arriver  à l’état  parfait.  » 

Kn  janvier  1874,  M.  Hayem  publiait  dans  le  môme  ordre 
d’idées  un  mémoire  sous  ce  titre  : « Contribution  à Vétude  de 
l’hépatite  interstitielle  chronique  avec  hypertrophie  [sclérose  ou 
cirrhose  hypertrophiciue  du  foie).  » [Arch.  de  physiologie.)  On  y 
trouve  trois  observations,  avec  examen  histologique  très -com- 
plet. Les  quelques  lignes  suivantes  rendent  bien  compte  de  l’es- 
prit dans  lequel  est  conçu  ce  travail  : « Lisse  ou  granuleuse,  la 
cirrhose  ordinaire  est  donc  atrophique,  et  elle  ne  saurait  com- 
prendre les  cas  dans  lesquels  le  foie  présente  une  hypertrophie 
plus  ou  moins  considérable.  Ges  derniers  faits  d’ailleurs  ont  été 
reconnus  et  mis  à part.  Depuis  quelques  années,  on  les  désigne 
habituellement  suus  le  nom  do  cirrhose  hypertrophique.  Mais 
cette  expression  a été  employée  dans  des  circonstances  multi- 
ples qui  ne  sont  pas  toutes  comparables  entre  elles. 

Il  paraît  évident  d’abord  que  pour  quelques  autours  elle  a 
servi  à dénommer  le  stade  de  début  de  la  cirrhose,  stade  qui 
s’accompagne,  comme  on  le  sait,  d’une  hypertrophie  plus  ou 
moins  marquée. 

Gomme  exemple  de  ce  genre,  nous  citerons,  entre  autres. 


— 12  — 


l'observation  de  cirrhose  alcoolique  présentée  à la  Société  de 
Biologie,  par  M.  A.  Ollivier.  . 

Dans  des  cas  de  ce  genre,  on  peut  penser  que  si  les  malades 
n’avaient  succombé  dès  les  premiers  symptômes  de  la  maladie, 
le  foie  primitivement  volumineux  se  serait  rétracté. 

11  ne  s’agit  donc  pas  par  conséquent,  d’une  forme  particulière 
de  cirrhose. 

11  n’en  est  pas  de  même  dans  la  cirrhose  hypertrophique  pro- 
prement dite,  qui  a fait  le  sujet  du  travail  cité  plus  haut,  de  i 
M.  Ollivier. 

Dans  ce  dernier  cas,  le  foie  reste  hypertrophié  jusqu’au  der- 
nier moment,  il  n’a  aucune  tendance  à l’atrophie.  C’est  donc  ! 

bien  une  forme  distincte,  ainsi  que  cet  auteur  l’a  fort  bien  i 

compris. 

Toutefois,  dans  les  observations  qu’il  a rassemblées,  on  voit  1 
que  tantôt  la  maladie  a eu  une  marche  rapide,  tantôt  au  con- 
traire une  marche  lente,  et  il  est  possible  que  cette  cirrhose  hy- 
pertrophique puisse  elle-même  être  divisée  en  deux  variétés. 
C’est  dans  la  forme  essentiellement  chronique  que  rentrent  nos  ; 

deux  observations,  et  maintenant  que  leur  place  est  assignée  î 

dans  les  cirrhoses  simples,  il  ne  nous  reste  plus  qu’à  montrer  i 

rapidement  ce  qui  distingue  ces  dernières  des  altérations  com- 
plexes du  foie  avec  hypertrophie.  » 

La  question  de  la  cirrhose  hypertrophique  entre  ici  dans  une 
troisième  période. 

La  prévision  de  Cruveilhier  se  réalise  ; les  dénégations  de 
Monneret  deviennent  l’évidence. 

11  est  certain  que  dans  quelques  cas,  beaucoup  plus  rares 
d’ailleurs  qu’on  ne  le  pense  généralement,  la  cirrhose  classique 
s’accompagne  passagèrement  d’un  certain  degré  d'hypertrophie 
du  foie,  lorsque  l’affection  en  est  encore  à son  début,  à cette  pé- 
riode où  les  manifestations  cliniques  sont  si  obscures,  où  le  diag- 
nostic est  parfois  si  difficile. 

11  convient  d'admettre  l’existence  de  cette  hypertrophie  préa- 
lable aboutissant  à l’atrophie  définitive,  puisque  c’est  Lavis  des 
auteurs  lesplus  recommandables  qui  ont  pu  suivre  cliniquement 
le  passage  cle  l’une  à Lautre  : il  faut  admettre  cette  hypertrophie. 


en  l’aisant  remarquer  toutefois  qu’elle  ii’attcint  jamais  un  degré 
considérable  et  qu’elle  passe  le  plus  souvent  inaperçue  ; il  est 
rare,  en  effet,  qu’on  ait  l’occasion  d’observer  la  cirrhose  dans 
les  premiers  temps  de  son  évolution. 

Ce  qui  est  non  moins  certain,  c’est  que  la  dénomination  de 
cirrhose  hypertrophique  englobe  différentes  lésions  du  foie  cor- 
respondant à des  états  cliniques  qui  n’ont  entre  eux  que  la  plus 
lointaine  analogie.  Il  faut  bien  le  dire,  cette  confusion  est  née  le 
jour  ou  cirrhose  est  devenue  synonyme  de  sclérose  : on  avait  dé- 
couvert que  la  cirrhose  était  due  à une  sclérose  extra-lobulaire  ; 
on  en  arriva  bientôt  à appliquer  ce  nom  de  cirrhose  à toutes  les 
lésions  du  foie  où  le  microscope  décelait  l’existence  d’une  sclé- 
rose, quelle  qu’en  fut  la  forme,  l’étendue,  révolution  ; quelles 
que  fussent  les  autres  lésions  concomitantes  et  môme  les  carac- 
tères cliniques  correspondants. 

Déjà  Rokitansky  en  1842  (Anat.  pathol . , tome  III)  avait  sanc- 
tionné cette  confusion.  Faisant  A état  granuleux  le  synonyme  de 
cirrhose,  il  écrit  : « L’état  granuleux  du  foie  se  combine  avec  tou- 
tes les  anomalies  essentielles  ou  accidentelles  que  l’on  trouve 
dans  les  granulations,  soit  qu'elles  existent  avant  lui  à différents 
degrés,  soit  qu’elles  s’y  ajoutent.  Ces  anomalies  sont  : L’hyper- 
trophie, le  foie  muscade,  la  cirrhose,  le  foie  gras  ou  bien 
d’autres  infiltrations,  l’atrophie  jaune  aiguë  et  peut-être  d’autres 
maladies  du  foie  ; en  particulier,  l’état  granuleux  du  foie  prove- 
nant d’une  maladie  essentielle,  par  exemple  la  cirrhose  propre- 
ment dite  ou  toute  anomalie  accidentelle.  » Rokitansky  ajoute 
encore  : « La  cirrhose  proprement  dite  ou  exquise  dérive  du  foie 
muscade  de  la  première  espèce,  et  consiste  en  granulations  for- 
mées par  des  vaisseaux  biliaires  à parois 'épaissies  et  dilatées. 
Les  autres  foies  granuleux  ne  sont  que  des  cirrhoses  impar- 
faites. » On  verra  plus  loin  quelle  importance  j’attache  pour 
mon  compte  à cette  dernière  citation. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’histoire  de  la  cirrhose,  du  point  de  vue 
spécial  où  je  me  place,  peut  donc,  ainsi  qu’on  la  vu,  se  diviser 
en  trois  périodes. 

Dans  une  première  période,  les  auteurs  admettent  une  hyper- 
trophie passagère  précédant  l’atrophie  définitive,  une  hypertro- 


phie  qui  passe  plus  ou  moins  inaperçue  cliniquement,  une  hy- 
pertrophie théorique. 

Dans  une  seco?2depériode,  la  phase  hypertrophique  prend  une 
existence  positive  ; elle  se  manifeste  par  des  symptômes  prati- 
quement appréciables  ; elle  n’est  plus  seulement  passagère  ; elle 
peut  subsister,  à l’état  de  signe  capital,  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie  : à côté  de  la  forme  atrophique  de  la  cirrhose,  se 
place  la  forme  hypertrophique. 

Dans  la  troisième  période,  la  période  actuelle,  on  se  demande 
si  la  cirrhose  hypertrophique  n’est  bien  qu’une  variété,  qu’une 
nuance  de  la  cirrhose  atrophique,  de  la  maladie  de  Laënnec  ; 
si  ce  sont  là  deux  formes  voisines  de  cette  affection, comme  on  a j 
faitdeux  formes  de  la  maladie  de  Bright;  ou  bien,  si  cette  déno-  j 
mination  de  cirrhose  hypertrophique  ne  comprend  pas,  au  moins 
dans  maintes  circonstances,  des  états  morbides  qu’il  serait 
inexact  de  relier  par  des  liens  si  étroits  à la  cirrhose  classique. 

Tel  est  sur  ce  point  l’état  actuel  de  la  question. 

Assurément  je  n’ai  point  la  prétention  de  résoudre  ici  les  pro- 
blèmes difficiles  qu’elle  soulève. 

Les  derniers  travaux,  les  observations  précises  présentées, 
cette  année  surtout,  à la  Société  anatomique  démontrent  sur, 
abondamment  que  ce  terme  de  cirrhose  hypertrophique  est  loin 
de  désigner  toujours  un  complexus  morbide  identique. 

Je  ne  crois  pas  que  l’heure  soit  venue  de  faire  une  étude  d’en- 
semble, des  diverses  formes  de  la  cirrhose  hypertrophique.  En 
tout  cas,  un  tel  travail  serait  au-dessus  de  mes  forces  ; mes 
visées  sont  moins  hautes.  ] 

Mon  intention  est  de  décrire  seulement  une  variété  de  cir-  ' 
rhose  hypertrophique,  en  entendant  par  ce  mot  une  affection  i 
hépatique  qui  n’a  avec  la  maladie  de  Laënnec  que  de  très-loin- 
tains rapports.  Anatomiquement  elle  se  caractérise,  en  outre, 
d’une  sclérose  extra-lobulaire  et  souvent  aussi  intralobulaire 
sans  tendance  à la  rétraction,  par  une  lésion  spéciale  des  cana- 
licules  biliaires  : développement  exagéré  et  catarrhe  chronique 
des  canalicules  biliaires.  Le  tableau  clinique  se  compose  des 
éléments  suivants  : ictère  chronique,  hypertrophie  considérable 
du  foie,  souvent  aussi  de  la  rate  ; absence  d’ascite  et  de  dévelop- 
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peinent  anormal  dos  veines  abdominales  sous-cutanées,  ou 
faible  importance  de  ces  symptômes  lorsqu’ils  se  produisent, 
phénomènes  de  l’ictère  grave  comme  terminaison  la  plus  habi- 
tuelle. 

Il  reste  maintenant  à déterminer  chacun  de  ces  éléments. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Dans  le  chapitre  de  la  cirrhose  hypertrophique  considérée  en 
général,  la  première  observation  anatomo-pathologique  impor- 
tante est  celle  que  présentèrent  en  1839  à la  Société  de  Biologie. 
MM.  Charcot  et  Luys.  On  y lit  : « Dans  la  cirrhose  l’altération  se 
borne  à investir  les  acini  ; les  nouveaux  tractus  n’existent  le 
plus  souvent  qu’à  l’extérieur  du  tissu  sécréteur  du  foie.  Ici  au 
contraire,  le  mal  pénètre  plus  profondément  dans  la  partie 
active  de  l’organe  ; non-seulement  il  investit  les  acini,  mais  en- 
core ses  trabécules  avancées  vont  jusque  sur  les  cellules  hépa- 
tiques qu’elles  circonscrivent  et  qu’elles  encadrent.  « Pour  la 
première  fois,  la  cirrhose  hypertrophique  est  séparée  anatomi- 
quement de  la  cirrhose  de  Laënnec,  comme  elle  en  avait  été  sé- 
parée pour  la  première  fois  au  point  de  vue  clinique  par  Requin. 
En  janvier  1874,  dans  un  remarquable  mémoire  publié  dans  les 
Archives  de  physiologie,  M.  Hayem  confirmait  par  de  minu- 
tieuses recherches  le  fait  fondamental  énoncé  par  MM.  Charcot 
et  Luys.  Mais,  pour  ce  qui  est  de  la  forme  spéciale  de  cirrhose 
hypertrophique  que  j’étudie  ici,  c’est  à M.  Gornil  que  revient 
l’honneur  d’avoir  signalé  le  premier  les  particularités  anatomo- 
pathologiques qui  la  caractérisent  le  plus,  je  veux  parler  des  lé  - 
sions  des  canalicules  biliaires.  Son  mémoire  (Archives  de  phy- 
siologie, mars,  mai  1874),  indique  ces  lésions  avec  quelques  dé- 
tails. Il  porte  pour  titre  : « Note  pour  servir  à l’histoire  anatomi- 
que de  la  cirrhose  hépatique.  » 

On  pourrait  croire  à première  vue  qu’il  s’agit  là  de  la  cirrhose 
ordinaire  ; mais  il  est  facile  de  se  convaincn;  par  la  lecture  des 
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observations  contenues  dans  ce  mémoire  et  insérées  à la  fin  de  i 
ce  travail,  qu’il  n’y  est  question  que  de  cirrhose  hypertro-  - 
phique. 

Evidemment  M.  Gornil  s’est  placé  là  avant  tout,  au  point  de 
vue  anatomo-palhologique. 

En  1873  et  1874,  ayant  eu  l’occasion,  à l’hôpital  Gochin,  dans  t 
le  service  de  mon  maître  le  D"  Bucquoy,  de  faire  l’antopsie  de  < 
trois  malades  morts  de  cirrhose  hypertrophique,  je  trouvai  de 
mon  côté  les  lésions  des  canalicules  biliaires  et  je  n’hésitai  point  J 
à rattacher  à ces  lésions,  certaines  particularités  cliniques  obser-  ^ 
vées  pendant  la  vie.  i 

Dans  la  séance  de  la  Société  anatomique  du  4 juin  187S,  L 
M.  Hayem  présentait  un  cas  de  cirrhose  hypertrophique  dont  Ij 
l’histoire  clinique  est  identique  à celle  de  l’affection  dont  il  s’agit  I 
ici  : il  avait  trouvé  les  lésions  des  canalicules  biliaires  indiquées  jt 
par  M.  Gornil  et  que  j’ai  rencontrées  dans  mes  observations  ; il  p 
déclarait  d’autre  part  se  rattacher  pleinement  aux  déductions 
cliniques  que  M.  Gornil  et  moi  nous  en  avions  faites.  Je  pourrais  jç, 
également  citer  ici  l’observation  de  M.  Fiouppe,  où,  à l’examen  r 
histologique,  M.  Debove  signale,  dans  certains  points,  une  dila-  ^ 
tation  considérable  des  dernières  ramifications  biliaires.  A ce  k 
propos,  M.  Gharcot  faisait  remarquer  que  les  faits  de  cirrhose  i 
avec  imprégnation  biliaire  doivent  correspondre  à des  lésions  k 
spéciales  (Soc.  anat.,  janvier,  février  1874). 

Dans  le  mémoire  publié  dans  les  Archives  de  physiologie,  les  t 
détails  donnés  par  M.  Gornil  ne  sont  pas  encore  très-complets  ; ; 

depuis,  M.  Gornil  a ajouté  à ses  études  sur  ce  point  et  dans  la  ir 
séance  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  du  25  juin  1875,  à I 
propos  d’une  présentation  du  D‘‘  Martineau,  il  s’est  exprimé  en  i 
ces  termes  : 

« Gette  lésion  consiste  dans  un  développement  considérable  t 
du  réseau  des  canalicules  biliaires  interlobulaires.  Dans  tout  le  i 
tissu  conjonctif  très-épais  qui  sépare  les  îlots  hépatiques,  on  voit  I 
sur  les  préparations  colorées  au  carmin  et  traitées  par  l’acide  i 
acétique,  un  réseau  très-riche  de  canalicules  formant  des  mailles  i 
assez  serrées  et  semblables  absolument  par  leur  structure,  leur  I 
membrane  et  leur  revêtement  épithélial,  aux  canalicules  biliaires  i 


n 


interlobulaires  normaux.  Seulement,  au  lieu  d'un  seul  de  ces 
derniers  qu’on  trouve  accompagnant  chaque  branche  interlobu- 
laire de  la  veine  porte,  c’est  un  riche  réseau  à mailles  fines 
qu'on  observe  dans  la  cirrhose.  11  y a cependant  une  différence 
dans  le  diamètre  de  ces  canaux,  et  dans  la  dimension  de  leurs 
mailles,  suivant  qu’on  les  examine  au  milieu  de  la  large  zone  du 
tissu  conjonctif  interlobulaire  cirrhotique.  Ceux  qui  se  trou- 
\vent  au  milieu  même  du  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  îlots 
voisins,  sont  les  plus  volumineux;  ils  sont  beaucoup  plus  gros 
que  les  canalicules  biliaires  interlobulaires  normaux;  ils  sont 
tapissés  par  des  cellules  cubiques  ou  cylindriques,  et  leur  calibre 
est  habituellement  aussi  rempli  de  cellules  détachées.  Les  mail- 
les que  forment  ces  canaux  assez  volomineux  en  s’anastomosant 
les  uns  avec  les  autres  sont  assez  larges  ; elles  ont  une  direction 
longitudinale  et  allongée,  dans  le  sens  de  la  direction  des  vais- 
seaux portes,  et  ces  maillesallongées,  à bords  parallèles,  sont  unies 
par  de  courtes  anastomoses  perpendiculaires  à la  direction  des 
vaisseaux  portes.  Le  trajet  des  vaisseaux  biliaires  et  la  forme  de 
leurs  mailles,  sont  d'ailleurs  là  très-irréguliers.  De  chaque  côté 
de  ces  larges  mailles,  composées  de  gros  vaisseaux,  il  existe, 
dans  la  zone  fibreuse  interlobulaire,  en  se  rapprochant  du  bord 
des  lobules  hépatiques,  un  réseau  de  canalicules  biliaires  boau- 
coup  plus  fins  que  les  précédents,  en  continuité  avec  eux,  et  for- 
mant des  mailles  beaucoup  plus  étroites  et  aussi  plus  régulières. 
Ces  canalicules  sont  tellement  étroits,  que  certaines  ne  mesurent 
que  cinq  ou  six  millièmes  de  millimètre  de  diamètre. 

Cependant  ils  sont,  même  les  plus  petits,  pénétrés  par  des 
cellules  allongées,  suivant  le  diamètre  du  canal  qu’elles  rem- 
plissent et  qui  y sont  disposées  bout  à bout.  Dans  les  canaux 
plus  larges,  qui  ont  de  6 à 10  et  15  millièmes  de  millimètre,  les 
cellules  toujours  allongées  et  généralement  plates,  sont  dispo- 
sées en  deux  ou  trois  rangées  parallèles  remplissant  le  conduit 
biliaire.  Ces  canalicules  étroits,  remplis  soit  par  une  seule  cel- 
lule qui  s’est  effilée  pour  y pénétrer,  soit  par  plusieurs  rangées  de 
cellules  plates,  sonten  communication  directe  et  facile  à voir  avec 
les  plus  gros  canaux  tapissés  complètement  par  des  cellules  épi- 
théliales cubiques  ou  cylindriques.  Il  paraît  évident  qu’il  s’agit 
Hanoi.  - 
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là  d’uno  pénétration  des  cellules  épithéliales  dans  les  petits  ca- 
nalicules  intra-lobulaires,  qui  n’en  possèdent  pas  à Fétat  normal. 

Sous  Finnuence  de  l’inflammation  chronique  du  tissu  conjonctif  | 
interlobulaire,  il  se  produit  donc  une  irritation  chronique  des  { 
canalicules  biliaires  qui  y étaient  contenus,  qui  se  remplissent  || 
de  cellules  épithéliales,  qui  se  laissent  dilater  par  cette  forma-  j| 
tiou  nouvelle  de  cellules  dans  des  canaux  qui  n’en  contenaient  | 
pas  à Fétat  normal.  De  là  résulte  ce  réseau  si  riche  dans  touî  le 
tissu  conjonctif  épaissi. 

« Gomment  se  fait-il  que  ce  réseau  ne  puisse  pas  charrier  la  bile 
formée  dans  les  cellules  de  Fllot  et  qui  y reste  accumulée  ? Gela 
est  l)ion  simple  à expliquer  : les  plus  petits  canaux  sont  bouchés 
plus  ou  moins  complètement  par  les  cellules  qui  s’y  trouvent; 
les  canaux  un  peu  plus  gros  sont  atteints  aussi  d’un  catarrhe 
avec  formation  nouvelle  de  cellules  qui  les  remplissent  ; d’où  la 
difficulté  et  même  l’impossibilité  de  l’écoulement  de  la  bile.  D’où 
résulte  la  stase  biliaire  dans  les  cellules  du  foie  et  Fictère,  par 
suite  de  l’accumulation  de  la  matière  colorante  biliaire  dans  le 
sang.  De  telle  sorte  que  la  richesse  apparente  du  réseau  biliaire 
correspond  en  réalité  avec  une  insuffisance  absolue,  puisqu’il  ne 
peut  plus  livrer  passage  à la  bile.  » 

On  le  voit,  on  possède  déjà  un  certain  nombre  de  documents, 
et  c'est  avec  les  données  fournies  dans  les  observations  qui  vien- 
nent d’être  indiquées,  qu’il  sera  possible  d’établir  les  lésions 
spéciales  de  la  forme  morbide,  qui  est  le  sujet  de  ce  travail. 

J’exposerai  d’abord  ce  qui  a trait  au  foie  lui-méme,  puis  en- 
suite les  diverses  autres  lésions  concomitantes. 

Le  premier  fait  qu’il  faut  noter,  c’est  V hypertrophie  considé- 
rable du  foie,  quelle  que  soit  la  période  de  la  maladie  à laquelle 
les  malades  aient  succombé.  Leschiflres  suivants  donneront  une 
idée  de  cette  hypertrophie. 

Dans  l’observation  III,  le  foie  pèse  2,850  gr. 

Dans  l’observation  XI,  le  foie  pèse  2,740  gr. 

Dans  l’observation  XII,  2,920  gr. 

Dans  l’observation  XIII,  2,580  gr.  etc.,  etc. 

Dans  quelques  observations,  le  poids  n’est  pas  indiqué  ; mais 
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il  y est  dit  au  moins  que  le  foie  u augmenté  de  volume.  Dans 
quelques-unes  de  ces  observations,  les  mensurations  de  l’organe 
montrent  bien  quel  degré  atteignait  l’hypertrophie  hépatique. 

Ici  une  remarque  : dans  l’observation  X,  il  est  dit  que  le  foie 
était  atrophié  ; mais  on  peut  juger  d’après  les  chiffres  des  men- 
surations, que  cette  atrophie  était  bien  peu  considérable;  d’autre 
part,  on  lit  dans  l’observation,  que  le  volume  du  foie  resta  nor- 
mal pendant  presque  toute  la  maladie,  qui  dura  quatre  ans  en- 
viron, et  que  ce  n’est  que  vers  les  deux  derniers  mois  qu’on  put 
constater  une  diminution  du  volume  de  l’organe.  Ainsi  donc, 
môme  dans  cette  observation,  l’atrophie  hépatique  n’est  en  rien 
comparable  à celle  qu’on  observe  dans  la  cirrhose  classique.  Je 
relève  ce  fait,  parce  que  je  ne  prétends  pas  que  les  symptômes 
aient  ici  une  fixité  absolue  qu’ils  n’ont  presque  nulle  part.  L’hy- 
pertrophie considérable  est  la  règle,  mais  rien  n’empôche  que 
cette  hypertrophie  soit  assez  peu  accusée  pour  que , clinique- 
ment, le  volume  paraisse  être  resté  normal  ; et  l’atrophie  que 
subissent  plus  ou  moins  les  divers  organes  pendant  les  cachexies, 
pourra  rendre  compte  jusqu’à  un  certain  point  de  la  diminution 
de  volume  constatée  à l’autopsie.  Mais  là  encore  une  fois,  on 
est  loin  de  l’atrophie  de  la  cirrhose  de  Laënnec. 

Le  degré  considérable  de  l’hypertrophie  hépatique  reste  ici 
un  fait  de  la  plus  grande  valeur  ; il  est  plus  que  probable  que  ce 
degré  n’est  jamais  atteint  à la  première  période  de  la  cirrhose 
atrophique.  J’ai  eu  justement  l’occasion,  qui  se  présente  assez 
rarement,  de  faire  l’autopsie  d’un  homme  qui  succomba  au  dé- 
but d’une  cirrhose  ; l’hypertrophie  hépatique  était  à peine  no- 
table. 

Voici  cette  observation  qus  j’ai  recueillie  et  qui  a été  présen- 
tée avec  les  pièces  anatomiques  à la  Société  médicale  des  hôpi- 
taux, par  mon  maître  le  D"  Hérard. 

Oi5s. — Koch  (A.),  43  ans,  cannier,  entre  le  19  février  1875  à rilôtol- 
Dien  (service  du  D"  Hérard).  Cet  homme  est  conduit  à l’hôpital  sur 
un  brancard  ; il  est  plongé  dans  une  sorte  de  coma,  et  ne  répond 
aux  questions  qu’on  lui  pose  que  par  un  marmot'cment  absolument 
inintelligible.  Sa  femme,  qui  l’accompagne,  donne  les  renseigne- 
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meiil.s  suivanls  : sun  mari  avaiL  toujours  eu  une  bonne  santé;  il 
faisait  de  leni))S  à autre  des  excès  alcooliques.  Le  13  février,  après 
un  déjeuner  où  il  avait  bu  amplement,  il  retourna  à son  atelier  ; pas 
plus  que  les  jours  précédents,  il  n’avait  accusé  aucun  malaise.  Il 
fut  obligé,  pendant  son  travail,  de  faire  un  violent  effort  : aussitôt 
il  rendit  par  la  bouche  une  grande  quantité  de  sang  noirâtre  ; en 
même  temps  il  eut  une  selle  abondante,  constituée  aussi  par  un  li- 
quide noirâtre.  Il  avait  perdu  connaissance,  et  il  resta  toute  la  jour- 
née somnolent  et  divaguant  ; à plusieurs  reprises  il  aurait  eu  des 
mouvements  convulsifs  généralisés. 

Les  jours  suivants,  les  vomissements  de  sang  ne  se  reproduisent 
plus;  mais  il  eut  encore  plusieurs  selles  noirâtres;  le  malade  ne 
sortit  point  de  la  storpeur. 

Le  19  février  on  le  conduisit  à rhôpital.  A son  arrivée,  on  est  sur- 
tout frappé  par  la  décoloration  complète  de  la  peau  ; les  muqueuses 
sont  aussi  très-pâles,  comme  exsangues.  L’auscultation  des  pou- 
mons n’indique  rien  de  bien  intéressant;  la  respiration  est  accélérée. 
Les  mouvements  du  cœur  sont  précipités,  mais  réguliers.  Pas  de  bruit 
de  souffle.  Le  pouls  est  également  très-rapide,  mou,  assez  ample, 
régulier.  Pas  d’augmentation  de  volume  bien  appréciable  du  foie  ni 
de  la  rate.  Le  ventre  n’est  point  ballonné;  pas  de  développement 
anormal  des  veines  sous-cutanées  abdominales.  Pas  de  sucre  ni 
d’albumine  dans  l’urine. 

Somnolence  presque  continuelle  ; avec  beaucoup  d’insistance,  on 
parvient  quelquefois  a obtenir  en  réponse  quelques  monosyllabes, 
le  plus  souvent  sans  suite;  puis  le  malade  retombe  aussitôt  dans 
son  mutisme  et  sa  stupeur  ; il  n’a  pas  conservé  le  moindre  souvenir. 
Apyrexie. 

Les  jours  suivants,  la  situation  reste  sensiblement  la  môme.  Plu- 
sieurs fois,  selles  constituées  par  un  liquide  noirâtre.  Même  obtusion 
intellectuelle.  A plusieurs  reprises,  délire  d’action  ; le  malade  quitte 
son  lit  et  avance  au  hasard  dans  la  salle. 

Du  21  au  24  février,  même  état.  La  témpérature  s’est  élevée  et 
oscille  entre  38®  et  39°  ; la  langue  est  sèche;  la  respiration  s’accélère 
davantage.  A l’auscultation,  quelques  râles  sous-crépitants  dissé- 
minés dans  les  deux  poumons. 

Pâleur  livide;  aspect  cadavérique.  Le  23,  respiration  d’agonie; 
mort  le  24  février,  dans  la  matinée. 

Le  père  de  cet  homme  aurait  aus.si  succombé  rapidement  après  des 
vomissements  de  sang,  survenus  au  milieu  de  la  santé  la  plus  par- 
faite. 


Autopsie.  — Aucimo  li'*sion  npitrr'riahli'  de  renct‘phcde,  qui  est 
complèlemoni  décoloré,  comme  macéri*.  QuaiUilé  abondante  de 
li(juide  cé[)lialo-rachidien. 

Poumons  un  i)cu  congesliiJiinés  à la  pjrlie  iidéiéeure  et.  au  bord 
postérieur.  Plèvres  intactes  ; pidite  cpiantité  de  li(piide  séreux  dans 
les  cavités  pleurales.  Pas  de  lésions  valvulaires  du  cceur  ; myocarde 
llas(jue  et  pâle.  Les  reins  ont  le  volume  ordinaire  ; pas  d’adhérence 
de  la  capsule;  tissu  pâle  i»eu  résistant.  Rien  à noter  sur  la  longueur 
de  l'intestin  UT.àle  ou  du  gi-os  intestin  ; Inanori-hoïdes  assez  accusées. 
La  muqueuse  de  restomac  est  teinte  en  noir  par  la  matière  colorante 
du  sang. Point  d'ulcération,  point  de  veinules  très-développés.  Petite 
(juantitéde  li({uide  séi'eux  dans  la  cavité  péritonéale. 

Sur  les  deux  tiers  supérieurs  de  la  muqueuse  œsophagienne,  les 
veines  sons-muqueuses  sont  énormément  dilabies  : elles  forment  des 
cordons  longitudinaux  qui  ont  environ  le  diamètre  d’une  plume 
d’oie.  Sur  un  de  ces  cordons  on  remanpie  une  petite  ulcération  qui 
a à peu  près  0.001  de  diamètre,  et  est  obsfniée  j)ar  un  caillot  noi- 
râtre. Aucune  autre  lésion  de  la  membrane  muqueuse.  Toutes  les 
autres  veines  thoraciques  ont  le  volume  ordinaire  et  ne  sont  com- 
pi-iimœs  en  aucun  point.  Pas  de  varices  accusées  aux  membres  infé- 
rieurs. La  rate  pèse  450  g-rammos;  son  tissu  est  rougeâtre,  charnu, 
résistant;  la  capsule,  par  places,  est  considérablement  épaissie; 
avec  les  réactifs  ordinaires,  point  de  dégénérescence  amyloïde  ap- 
précialde. 

IjC  foie  pèse  1,980  grain.  ; sa  capsule  est  épaissie,  mais  complèti'- 
menl  lisse  sur  la  surface.  Sur  la  coupe,  le  tissu  hépatique  est  fine- 
ment granuleux  et  assez  résistant  ; couleur  chamois.  L’organe  est 
sillonné  par  un  grand  nomlire  de  veinules  cpii  donnent,  par  places, 
l’aspect  d’une  sorte  de  tissu  caverneux.  Les  réactifs  ordinaires  ne 
révèlent  pas  la  dégénérescence  amyloïde.  L’examen  microscopiipie 
fait  reconnaître  les  lésions  de  la  cirrhose. 

Les  lobules  hépatiques  ne  présentent  aucune  altération  bien  ap- 
précialde  ; il  y a un  certain  degré  d’hyperplasie  du  tissu  conjonctif 
extralobulaire,  surtout  autour  des  radicules  de  la  veine  porte. 

A propos  de  cette  observation,  je  relèverai  en  passant  cette 
particularité  si  intéressante  des  varices  œsophagiennes  déjà 
très-développées  et  jusqu’à  rupture  veineuse,  alors  qu’on  ne  peut 
supposer  qu’un  bien  faible  degré  de  gène  mécanique  de  la  circu- 
lation intrahépatique.  On  voit  d’ailleurs  que  les  origines  prin- 
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cipales  de  la  veine  porte  n’étaient  que  bien  peu  modifiées,  puis- 
qu’il n’y  avait  que  peu  ou  point  d’ascite,  peu  ou  point  de  dilatation 
des  veines  stomacales,  etc.  Peut-être  faudrait-il  admettre  que  la 
gêne  mécanique  de  la  circulation  de  la  veine-porte  dans  l’inti- 
mité du  foie,  n’explique  pas  à elle  seule  les  modifications  qui 
peuvent  survenir  dans  les  branches  d’origine  de  la  veine  porte  ; 
plus  d’une  fois,  l’état  des  parois  veineuses  joue  probablement 
aussi  un  rôle  important,  et  il  n’est  pas  nécessaire  que  cet  état, 
quelle  qu’en  soit  la  pathogénie,  suive  l’ordre  des  lésions  de  cause 
mécanique. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  péritoine  périhépatique 
est  le  siège  d’une  inflammation  chronique  plus  ou  moins  accu- 
sée ; il  existe  des  adhérences  entre  la  face  convexe  de  l’organe  et 
le  diaphragme,  et  aussi  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen.  Ces 
adhérences  existent  également  entre  la  face  inférieure  et  l’esto- 
mac, l’intestin,  etc.  Du  reste  je  reviendrai  sur  cette  péritonite 
concomitante. 

La  surface  du  foie  ne  présente  pas  toujours  le  même  aspect, 
en  dehors  des  néo-membranes  péritonitiques  qui  la  recou- 
vrent. Le  plus  souvent  elle  est  granuleuse,  recouverte  de 
petits  mamelons  jaunâtres  ou  jaune  verdâtres,  qui  ont  au  plus  le 
volume  d'un  grain  de  chènevis,  et  séparés  les  uns  des  autres  par 
des  tractus  grisâtres  de  tissu  fibreux.  Généralement  cet  état  ma- 
melonné n’est  pas  aussi  accusé  que  dans  les  cas  de  cirrhose 
atrophique  confirmée. 

« Dans  la  cirrhose  hypertrophique,  ditM.  Gornil  (art.  Cirrhose, 
Dictionnaire  encyclopédique),  le  foie  est  soutenu,  lisse,  particu- 
lièrement dans  les  observations  où  son  volume  est  le  plus  consi- 
dérable ; mais  dans  d’autres  cas,  il  est  plus  ou  moins  irrégulier, 
lobulé  ou  granuleux  à sa  surface.  Sur  la  coupe,  le  tissu  appa- 
raît parsemé  d’une  infinité  de  petites  masses  sphériques  qui  ont 
les  unes  un  demi-millim.  de  diamètre,  les  autres  2 à 3 millim. 

Les  plus  petites  sont  assez  régulièrement  sphériques  ; la  forme 
des  plus  grandes  est  assez  irrégulière,  et  à leurs  contours,  elles 
semblent  composées  par  la  fusion  de  plusieurs  sphères  plus  pe- 
tites. Ces  petites  masses  sont  généralement  d’un  jaune-chamois, 
ou  jaune  verdâtre,  ouvert  foncé  ; elles  sont  toutes  séparées  les 


— %-)  — 


unes  (les  autres  par  des  trabécules  clé  tissu  fibroïdc  qui  souvent  dé- 
passe de  quatre  et  cinq  fois  le  diamètre  des  grains  qu’elles  sépa- 
rent. Ces  trabécules  conjonctives  sont  à peine  en  retrait  par  rap- 
port aux  granulations,  de  telle  sorte  que  celles-ci  ne  font  qu’une 
très-faible  saillie,  et  que,  comme  je  l’ai  déjà  dit,  la  surface  de 
la  coupe  n’est  pas  très-granuleuse,  ün  dirait  donc  un  bloc  de  tissu 
fibreux,  farci  de  granulationsjaunàtres  ou  verdâtres,  relativement 
assez  espacées. 

Hans  certains  cas,  l’aspect  du  foie  est  tout  autre.  C’est  encore 
la  même  périhépatite,  le  même  degré  de  mamelonnement  de  la 
surface  ; mais  le  tissu  offre  une  coloration  spéciale.  Ce  n’est  plus 
la  teinte  jaune-chamois  ou  jaune  verdâtre,  c’est  une  coloration 
vert  foncé,  vert-olive,  ou  vert-épinard.  Sur  la  coupe,  au  milieu  de 
la  teinte  verte  généralisée,  on  distingue  encore  les  tractées  fi- 
broïdes  grisâtres  qui  y dessinent  comme  des  nervures.  Ici  le 
tissu  est  moins  résistant,  et  il  graisse  davantage  le  papier. 

La  forme  du  foie  hypertrophié  reproduit  assez  exactement  la 
forme  ordinaire,  c’est-à-dire  que  l’hypertrophie  est  générale  et 
assez  régulière:  quelquefois  elle  porte  surtout  sur  le  lobe  droit.  Le 
bord  antérieur  reste  tranchant.  Dans  aucune  observation,  il  n’est 
fait  mention  de  cicatrices  fibreuses  plus  ou  moins  profondes, 
sillonnant  la  surface  de  l’organe. 

Dans  presque  tous  les  cas,  les  gros  canaux  biliaires  n’ont 
point  présenté  d’altérations  bien  appréciables  ; quelquefois  un 
peu  d’épaississement  delà  muqueuse,  quelques  arborisations.  Il 
n’est  point  question  de  cholédocite  marquée,  ni  d’oblitération 
de  l’ampoule  de  Vater. 

J’excepte  ici  liien  entendu  les  observations  où  il  y avait  coexis- 
tence de  lithiase  biliaire.  Dans  l’observation  de  Frerichs,  l’in- 
flammation catarrhale  du  canal  cholédoque  était  assez  accusée. 
Une  fois  il  est  fait  mention  de -ganglions  lymphatiques  enflam- 
més et  hypertrophiés  siégeant  dans  le  hile  du  foie.  Dans  les  au- 
topsies que  j'ai  faites,  cette  hypertrophie  ganglionnaire  n’exis- 
tait point,  ou  tout  au  moins  il  était  impossible  d’admettre  une 
compression  des  gros  conduits  biliaires  par  les  ganglions  du 
hile  hypertrophiés. 

Les  lésions  microscopicfucs  ne  sont  pas  partout  absolument 
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identiques  ; elles  diffèrent  plus  ou  moins,  selon  les  points  on 
Vexamen  a été  pratiqué,  et  ces  différences  sont  visiblement  en 
rapport  avec  l’âge,  la  phase,  l’intensité  de  la  lésion. 

Voici  un  résumé  des  particularités  saillantes  dans  les  trois  cas 
que  j’ai  examinés  : d’une  façon  générale  ce  sont  les  mêmes  qu’ont 
indiquées  MM.  Gornil  et  Hayem,  dans  leurs  observations.  Ces 
détails  ont  été  étudiés  sur  des  coupes  préparées  de  la  manière 
suivante  : le  tissu  avait  d’abord  été  placé  pendant  vingt-quatre 
heures  dans  une  solution  concentrée  d’acide  picrique,  puis,  pen- 
dant vingt-quatre  autres  heures,  dans  une  solution  de  gomme 
arabique,  puis  enfin,  pendant  le  même  temps,  dans  de  l’alcool 
absolu.  Les  coupes  pratiquées  sur  le  tissu  ainsi  préparé,  étaient 
colorées  au  moyen  du  picro-carminate  d’ammoniaque,  puis 
montées  dans  la  glycérine  acidulée. 

Les  coupes  sont  d’abord  examinées  à un  faible  grossissement 
(80  diamètres).  Sur  certains  points,  les  lobules  sont  presque  im- 
médiatement appliqués  les  uns  contre  les  autres,  comme  à l’état 
normal,  et  ne  sont  séparés  que  par  des  bandelettes  du  tissu  con- 
jonctif fibrillaires  qui  ont  à peine  0,3“  de  millim,  environ  d'é- 
paisseur. Ces  lobules  ne  présentent  aucune  modification  patho- 
logique bien  appréciable,  si  ce  n’est  que  les  espaces  interposés 
aux  cellules  sont  plus  dilatés  qu’à  l’état  normal.  Il  y a çà  et  là 
des  groupes  de  ces  lobules  à peine  modifiés,  formant  des  sortes 
d’îlots  au  sein  du  tissu  altéré. 

Le  plus  souvent,  les  lobules  hépatiques  sont  séparés  les  uns 
des  autres  par  une  gangue  du  tissu  conjonctif  fibrillaire, sillonnée 
de  canaux  biliaires  formant  des  sortes  de  plexus  plus  ou  moins 
riches.  Entre  deux  lobules  voisins,  cette  gangue  peut  avoir  jus- 
qu’à trois  fois  la  largeur  moyenne  des  lobules,  et  a rarement 
moins  d’un  millimètre  de  large.  Les  lobules  diffèrent  notable- 
ment d’étendue  ; les  uns  ont  à peine  un  quart  de  millimètre  de 
diamètre  ;les  autres  ont  jusqu’à  quatre  millimètres. 

Les  coupes  sont  examinées  à un  fort  grossissement  300  à 
400  D.  Les  lobules  n’offrent  pas  tous  absolument  la  même  confor- 
mation. Sur  un  grand  nombre,  les  cellules  hépatiques  sont  très- 
peu  altérées  ; leurvolume,  leur  forme,  leur  noyau  sont  sensible- 
ment comme  à l’état  normal  ; toutefois,  elles  sont  plus  riches  en 


granulations  protôiques  et  graisseiisos.  Un  certain  nombre  de 
ces  cellules  contiennent  des  petites  granulations  d'un  Jaune  clair, 
qui  sont  évidemment  constituées  par  du  pigment  biliaire. 

Les  cellules  sont  séparées  les  unes  des  autres  par  des  espaces 
qui  ont  jusqu’à  leur  propre  diamètre.  A rintérieur  du  lobule,  ces 
espaces  contiennent  en  nombre  très-variable  des  éléments  em- 
bryonnaires, et  çà  et  là  quelques  granulations  pigmentaires. 
Vers  la  périphérie,  le  tissu  conjonctif  fibroïde  périlobulaire  en- 
voie des  tractus  qui  séparent  les  unes  des  autres  les  cellules  les 
plus  extérieures.  Quelques-unes  de  ces  cellules  sont  à peine  mo- 
difiées, mais  la  plupart  sont  comme  aplaties,  étranglées  p»ar  la 
zone  conjonctive  qui  les  enserre,  et  qui  par  places  a entre  deux 
cellules  jusqu’à  deux  et  trois  fois  le  diamètre  des  cellules.  Dans 
ces  points,  la  cellule  hépatique  peut  n’avoir  plus  que  10  à 20  mil- 
lièmes de  millim.  de  diamètre  ; c’est  une  petite  masse  de  pro- 
toplasma granuleux,  à contours  plus  ou  moins  irréguliers. 
Certains  lobules  ne  possèdent  à leur  intérieur  que  peu  d’élé- 
ments embryonnaires  interposés  aux  cellules,  et  les  tractus  con- 
jonctifs sont  fort  peu  accusés  à leur  périphérie.  Ces  lobules  sont 
donc  à peu  près  normaux,  et  ils  n’offrent  égalemem  rien  de 
particulier  à noter  autour  de  la  veine  centrale. 

Sur  certaines  préparations,  il  n’y  a pour  ainsi  dire  pas  trace 
de  sclérose  intralobulaire  ; le  tissu  conjonctif  extralobulaire 
très-développé,  forme  autour  des  lobules  des  cercles  qui  les  ont 
plus  ou  moins  atrophiés,  mais  régulièrement. 

Sur  d’autres  points,  au  contraire,  le  travail  irritatif  intralobu- 
laire est  en  quelque  sorte  à son  maximum.  Le  lobule  qui  a 
au  plus  un  demi-miilim.  de  diamètre,  est  réduit  à quelques 
cellules  atrophiées,  granuleuses,  pigmentées,  perdues  au  mi- 
lieu de  tractus  fit)rillaires,  qui  sillonnent  en  tous  les  sens  ce 
reste  de  lobule.  Sur  la  plupart  des  lobules,  les  lésions  sont  poui- 
ainsi  dire  intermédiaires  : il  y a une  zone  extérieure  plus  ou 
moins  large,  composée  de  cellules  atrophiées  par  les  prolonge 
ments  du  tissu  conjonctif  extralobulaire,  et  une  zone  intérieure 
où  on  ne  trouve  que  des  éléments  embryonnaires  dans  les  espaces 
qui  séparent  les  cellules.  En  certains  points,  ces  élénaents  sont 
très-nombreux,  et  alors  on  les  trouve  aussi  en  certaine  quantité 
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entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  hyperplasié  extra  et  intra- 
lobulaire. C’est  évidemment  là  la  trace  de  nouvelles  poussées 
aiguës,  éclatant  au  milieu  du  processus  chronique. 

Sur  ces  lobules,  où  les  éléments  embryonnaires  sont  plus  abon 
dants,  il  est  facile  de  voir  que  la  plupart  des  cellules  hépatiques 
sont  plus  troubles,  plus  granuleuses,  et  il  en  existe  un  plus  grand 
nombre  qui  contiennent  du  pigment  biliaire;  çà  et  là  aussi,  les 
granulations  jaunes  du  pigment  biliaire  se  trouvent  épanchées 
en  quantité  variable,  sous  forme  de  petits  blocs,  dans  les  es- 
paces qui  séparent  les  cellules  hépatiques.  Ces  cellules  contien- 
nent aussi  plus  ou  moins  de  gouttelettes  graisseuses. 

Quand  on  examine  les  coupes  pratiquées  sur  le  tissu 
du  foie  épinard,  on  voit  que  tous  les  lobules  sont  complètement 
infiltrées  de  bile  et  de  pigment  biliaire.  La  plupart  des  cellules 
ne  sont  plus  qu’un  amas  de  granulations  pigmentaires  infiltrant 
le  protoplasma  où  le  noyau  a disparu,  et  mélangées  de  gouttelet- 
tes graisseuses.  Ces  mômes  granulations,  presque  toutes  d’un 
vert  foncé,  remplissent  également  les  espaces  intercellulaires. 

Ici  les  cellules  présentent  une  dégénérescence  graisseuse 
beaucoup  plus  accusée  ; quelques-unes  sont  réduites  à une  ou 
deux  gouttelettes  de  graisse,  autour  desquelles  le  protoplasma, 
coloré  en  jaune  verdâtre,  forme  une  couche  plus  ou  moins 
mince. 

Sur  ces  mômes  points,  on  constate  facilement  certaines  parti- 
cularités très-intéressantes  déjà  décrites  par  M.  Gornil,  dans 
l’observation  VI.  Pour  ce  qui  est  de  l’interprétation  donnée 
par  M.  Gornil  , de  plus  compétents  que  moi  pourraient 
seuls  la  juger  : pour  moi  je  la  trouve  ingénieuse  et  très- 
acceptable. 

c<  En  examinant  les  îlots  hépatiques  avec  un  fort  grossissement 
(300,  400  diam.';,  on  trouve  des  canaux  droits  ou  anastomosés, 
composés  de  fragments  cubiques  complètement  colorés  en  vert 
foncé,  môme  avec  ce  grossissement,  et  qui  paraissent  réfrin- 
gents et  durs.  D’autres  fois,  on  voit  des  sections  de  ces  organes, 
et  alors  on  y découvre  très-bien  une  paroi  que  l’on  pouvait  éga- 
lement supposer,  en  les  examinant,  suivant  leur  longueur.  Ün 
voit  là  une  couche  de  ces  petits  blocs  verts  dispersés  comme  le 
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seraient  les  cellules  pariétales  d’un  conduit  biliaire,  et  au  centre 
également,  un  petit  bloc  de  la  môme  couleur.  Qu’est-ce  que  ces 
parties,  si  fortement  colorées  en  vert,  qu’on  observe  dans  des 
canaux,  au  centre  et  au  pourtour  des  îlots  hépatiques?  Gela  ne 
peut  être  que  les  canaux  biliaires  remplis  de  concrétions  biliai- 
res. Bien  que  nous  n’ayons  pas  vu  de  noyaux  dans  ces  petits 
blocs  verdâtres,  tout  porte  à penser  que  ce  sont  des  cellules  in- 
filtrées de  matière  colorante  et  transformées  en  de  petits  calculs 
microscopiques.  » 

Sur  les  autres  foies  où  la  rétention  biliaire  n’est  pas  aussi 
complète,  il  n’a  point  été  question  de  ces  détails;  toutefois  il  a 
été  dit  que,  môme  dans  ces  cas,  on  trouvait  çà  et  là,  entre  les 
cellules,  des  espaces  plus  ou  moins  remplis  de  fragments  pig- 
mentaires. On  pourrait  peut-être  aussi  voir  là  des  canalicules 
biliaires  intra-lobulaires  moins  remplis,  moins  distendus  : ce  se- 
rait en  raccourci  ce  qu’on  observe  sur  le  foie  vert-olive  où  d’une 
façon  générale,  les  lésions  sont  en  quelque  sorte  à leur  maximum. 
Mais  encore  une  fois,  je  ne  me  permets  pas  de  me  prononcer 
sur  ce  point  qui  soulève  la  question  si  délicate  de  l’existence  des 
canalicules  biliaires  intralobulaires. 

Quant  aux  éléments  embryonnaires,  qui,  sur  ces  mômes  foies, 
se  montrent  dans  les  espaces  intercellulaires  en  quantité  varia- 
ble suivant  les  points,  l’âge,  le  degré  du  processus,  pourrait-on 
les  considérer  en  partie  comme  le  résultat  d’un  travail  irritatif 
des  cellules  plates,  qui,  suivant  certains  histologistes,  tapissent 
les  canalicules  intralobulaires?  Devrait-on  les  faire  provenir  en 
partie  du  tissu  conjonctif  intra-acineux  admis  par  plusieurs  au- 
teurs? Ce  sont  autant  de  problèmes  à résoudre. 

11  a déjà  été  dit  que  les  lobules  sont  séparés  les  uns  des  autres 
par  des  tractus  de  tissu  conjonctif,  qui  ont  de  0,0005  à 0,005  de 
largeur.  Sur  la  plupart  des  coupes,  ce  tissu  conjonctif  est  com- 
posé de  fibrilles,  qui,  à première  vue,  semblent  s’entrecroiser 
assez  irrégulièrement  dans  tous  les  sens. 

Mais  ce  qui  frappe  avant  tout  dans  ce  tissu  conjonctif  extra- 
lobulaire, c’est  le  développement  considérable  des  canalicules 
biliaires.  Ils  forment  là  un  réseau  très-riche  constitué  par  des 
anses  qui  circonscrivent  les  espaces  plus  ou  moins  étendus, 


comblés  par  le  tissu  fibrillaire.  Les  sortes  d’arabesques  que  des- 
sinent les  canalicules  biliaires  offrent  les  apparences  les  plus 
variables.  Le  type  le  plus  commun  représente  une  série  de  ca- 
naux flexueux,  qui  vont  se  dichotomisant,  et  qui  se  terminent 
en  dernière  analyse  par  des  anses  dont  quelques-unes  se  conti- 
nuent à plein  canal,  avec  des  anses  voisines,  ou  encore  par  des 
huit  de  chiffres,  où  se  devine  évidemment  le  reploiement  des 
canalicules  sur  eux-mêmes  et  leur  changement  de  plan.  Ces  ca- 
nalicules qui  serpentent  ainsi  autour  des  lobules,  ont  environ 
de  0“"h  01,  à 0““,  03  de  diamètre;  ce  diamètre  est  à peu  près 
partout  le  même  ; toutefois,  en  certains  points,  le  canal  est  irré- 
gulièrement dilaté,  et  affecte  une  disposition  légèrement  moni- 
liforme.  A l’intérieur  de  ces  canalicules  se  voit  un  nombre 
variable  de  cellules  polyédriques,  tassées  les  unes  contre  les 
autres,  pourvues  de  noyaux  et  de  granulations.  En  certains 
points,  ces  cellules  sont  appliquées  sur  la  face  interne  du  vaisseau 
en  une  ou  deux  couches  seulement,  et  laissent  ainsi  entre  elles 
un  canal  central  nettement  appréciable  ; sur  d’autres  points, 
elles  comblent  presque  complètement  la  lumière  du  canalicule. 
Çà  et  là,  le  protoplasma  de  ces  cellules  est  teint  en  jaune  verdâ- 
tre, très-certainement  par  la  bile,  et  contient  des  granulations 
de  pigment  biliaire. 

Mais  c’est  surtout  sur  le  foie  vert-épinard  que  s’observe  l’impré- 
gnation d^s  cellules  des  canalicules  biliaires  par  les  matières 
colornntns  delà  bile.  Elles  sont  complètement  infiltrées  de  pig- 
mentbiliaire;  celui-ci  farcit  également  toute  la  lumière  du  canali- 
cnlequi  se  présente  au  microscope,  sous  la  forme  d’une  traînée  si- 
nueuse d’une  matière  verdâtre.  Souvent,  autour  des  canalicules, 
le  tissu  conjonctif  extralobulaire  est  plus  serré  que  partout  ail- 
leurs, et  forme  là  une  sorte  de  gaîne  fibroïde,  qui  a jusqu’à 
0“'",  02  d’épaisseur.  Il  existe  donc  là  une  véritable  périangio- 
cholite.  Quand  on  examine  avec  soin  ces  coupes,  on  finit  par 
remarquer  que  l’irrégularité  dans  la  disposition  des  faisceaux 
conjonctifs  est  plus  apparente  que  réelle  ; un  grand  nombre  se 
dirigent  plus  ou  moins  parallèlement  au  pourtour  des  canalicu- 
les biliaires  qui  leur  semblent  être  comme  des  centres  de  rallie- 
ment. On  distingue,  disséminés  au  milieu  de  ces  faisceaux,  des 
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cellules  plates  et  des  éléments  embryoïmaires.  Geiix-ci,  sur  cer- 


taines coupes,  sont  très-nombreux,  et  infiltrent  tout  le  stroma 


des  fibrilles  conjonctives.  On  peut  poursuivre  les  canalicules 
anormalement  développés  jusqu’à  la  périphérie  des  lobules,  où 
ils  se  perdent  en  capillaires  très-ténues  au  sein  de  la  zone  fi- 
brillaire  qui  empiète  sur  le  lobule. 

Je  n’ai  pu  constater  moi-méme  les  détails  intéressants  signa- 
lés par  M.  Gornil,  et  exposés  ainsi  dans  la  communication  rap- 
portée plus  haut.  « De  chaque  côté  de  ces  larges  mailles, 
composées  de  gros  vaisseaux,  il  existe  dans  la  zone  fibreuse 
interlobulaire,  en  se  rapprochant  du  bord  des  lobules  hépatiques, 
un  réseau  de  canalicules  biliaires  beaucoup  plus  fins  que  les 
précédents,  en  continuité  avec  eux,  et  formant  des  mailles  beau- 
coup plus  étroites  et  aussi  beaucoup  plus  régulières. ..  Gepen- 
dant  ils  sont,  môme  les  plus  petits,  pénétrés  par  des  cellules  al- 
longées, suivant  le  diamètre  du  canal  qu’elles  remplissent  et  qui 
y sont  disposées  bout  à bout.  Ges  canalicules  étroits,  remplis  soit 
par  une  seulecellule,  quis’est  effilée  pour  y pénétrer,  soitparplu- 
sieurs rangées  de  cellules  plates,  sont  en  communication directeet 
facile  à voir,  avec  les  plus  gros  canaux  tapissés  complètement 
par  des  cellules  épithéliales  cubiques  ou  cylindriques.  11  paraît 
évident  qu’il  s’agit  là  d’une  pénétration  des  cellules  épithéliales 
dans  les  petits  canalicules  intralobaires,  qui  n’en  possèdent  pas 
à l’état  normal.  » 

En  aucun  point,  on  n’a  obtenu  les  réactions  caractéristiques 
de  la  matière  amyloïde. 

Les  vaisseaux  sanguins  ne  présentent  pas  de  modifications 
bien  importantes.  Sur  un  grand  nombre  de  coupes,  ils  offrent 
l’aspect  ordinaire.  Toutefois,  il  arrive  souvent  que  leur  diamètre 
dépasse  plus  où  moins  le  diamètre  habituel,  pour  des  vais- 
seaux correspondants.  Les  divisions  do  la  veine  porte,  avec 
un  volume  normal  ou  plus  ou  moins  dilatées,  sont  enclavées  en 
quelque  sorte  à la  manière  de  sinus  dans  la  gangue  con- 
jonctive périlobulaire.  11  arrive  quelquefois  que  leur  paroi 
propre  se  distingue  à peine  des  faisceaux  conjonctifs  qui 
renserrent,  comme  si  elle  avait  subi  elle-même  en  grande  partie 
la  transformation  fibroïde.  Sur  les  coupes,  où  l’infiltration  em- 
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bryonnaire  est  très-abondante,  les  jeunes  cellules  ne  sont  pas 
plus  nombreuses  autour  des  vaisseaux  sanguins.  Au  contraire,  il 
est  facile  de  voir  en  pareil  cas,  au  moins  sur  quelques  coupes,  que 
ces  jeunes  cellules  se  sont  surtout  multipliées  autour  des  parois 
des  canalicules  biliaires  qui  leur  constituent  comme  des  centres  de 
formation.  D’autre  part,  on  n’observe  point  autour  des  parois 
. de  la  veine  porte  les  gaines  fibroïdes,  en  quelque  sorte  spéciales, 
qui  ont  été  indiquées  pour  les  canalicules  biliaires. 

Les  ramifications  de  l’artère  hépatique  n’offrent  rien  de  bien 
particulier  à indiquer  ; elles  ne  paraissent  guère  plus  dévelop- 
pées qu’à  Létat  normal,  et  ne  tracent  que  de  rares  sillons  a 
travers  la  gangue  conjonctive  hyperplasiée. 

Peu  de  chose  à noter  à propos  du  système  lymphatique,  si  ce 
n’est  qu’on  rencontre,  au  sein  du  tissu  conjonctif  extralobulaire 
des  fentes  lymphatiques  fort  développées. 

Dans  la  majorité  des  cas,  il  n’existait  point  de  calculs  biliaires 
ni  dans  la  vésicule,  ni  dans  les  gros  conduits  ; on  n’y  observait 
point  non  plus  ces  dilatations  des  conduits  d’un  certain  volume, 
ni  ces  altérations  de  la  muqueuse  qui  accompagnent  habituelle- 
ment la  lithiase  biliaire  chronique. 

La  vésicule  avait  aussi  en  général  les  dimensions  moyennes, 
et  ne  présentait  aucune  modification  bien  importante.  . ' 

Les  modifications  intimes  subies  parle  tissu  du  foie  peuvent, 
d’une  façon  générale,  se  résumer  en  ces  quelques  mots  : hépatite 
interstitielle  extra  et  intralobulaire;  catarrhe  et  développement 
anormal  des  canalicules  biliaires. 

L’hépatite  interstitielle  se  caractérise  surtout  par  des  tractus 
sclérosiques  qui  séparent  les  lobules  les  uns  des  autres  ; quel- 
quefois des  groupes  de  lobules  d’autres  groupes  : ici  les  lobules 
ne  sont  séparés  que  par  peu  de  tissu  conjonctif  hyperplasié.  La 
sclérose  extralobulaire  est  très-développée,  et  souvent  les  bandes 
de  tissu  fibrillaire  ont  jusqu’à  trois  fois  le  diamètre  des  lobules 
voisins. 

La  sclérose  intralobulaire  n’a  pas  partout  et  toujours  la  même 
intensité  ; ici  elle  a en  quelque  sorte  dissocié  presque  complète- 
ment le  lobule  ; là  elle  n’entoure  et  n’atrophie  que  les  cellules 
les  plus  extérieures.  Sur  certains  points  même,  le  travail  scléro- 
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siqiK!  ne  s csl  point  fait  à rintériour  du  lobule.  (Test  le  cas  le 
moins  fréquent  : quelquefois  des  infiltrations  embryonnaires 
plus  ou  moins  abondantes,  selon  les  points  et  selon  les  cas, 
montrent  sur  le  fait  le  travail  irritatif  aigu  ou  subaigu,  qui  doit 
préparer  souvent  la  sclérose.  On  a vu  que  ce  travail  irritatif 
n’était  ici  jamais  assez  intense  pour  aboutir  à la  suppuration.  Sur 
la  majorité  des  coupes,  les  cellules  embryonnaires  sont  peu  abon- 
dantes. 

Les  lésions  dos  lobules  sont  variables,  évidemment  suivant  la 
période  de  la  maladie  ; à peine  accusées  sur  les  uns,  très-pro- 
fondes sur  les  autres.  En  outre  de  la  sclérose  intralobulaire  plus 
ou  moins  étendue,  des  productions  embryonnaires  plus  ou  moins 
pressées,  il  est  d’autres  altérations  constantes  : l’infdtration  plus 
ou  moins  intense  par  du  pigment  biliaire  des  espaces  intercellu- 
laires et  des  cellules  elles-mêmes.  Aux  périodes  avancées,  ces 
cellules  sont  aussi  plus  ou  moins  atrophiées,  plus  ou  moins  in- 
filtrées de  granulations  protéiques  et  graisseuses,  même  de 
vésicules  graisseuses. 

Les  lésions  des  canalicules  biliaires  sont  des  plus  caractéristi- 
ques : prolifération  des  cellules  épithéliales,  souvent  infiltrées 
de  pigment  biliaire  : développement  extrême  du  réseau  des 
canalicules,  non-seulement  en  dehors  des  lobules,  mais  aussi, 
si  on  admet  l’interprétation  de  M..Gornil,  en  dedans  des  lobules. 

Ici  se  place  une  question  : comment  expliquer  ce  développe- 
ment exagéré  des  canalicules?  Sont-ce  des  canalicules  préexis- 
tantes qui,  très-difficiles  à reconnaître  dans  les  conditions 
normales,  sont  rendues  visibles  par  la  dilatation  que  leur  fait 
subir  l’inflammation  catarrhale  chronique?  Pour  beaucoup  de 
ces  canalicules,  cette  manière  de  voir  est  fort  admissible  ; mais 
il  semble  difficile  d’attribuer  une  telle  origine  aux  nombreux 
canalicules.  11  se  pourrait  aussi  que  beaucoup  de  ces  canalicules 
soient  des  canalicules  de  nouvelle  formation  produits  sous  l’in- 
lluence  du  travail  irritatif,  par  le  bourgeonnement  de  canaux 
préexistants.  C’est  ainsi  qu’à  propos  des  observations  de  M.  Gor- 
nil,  M.M.  Charcot  et  Ranvier  [Archiv>.  de  physiologie,  1874, 
271)  ont  expliqué  la  formation  des  canalicules  intralobu- 
laires. A ce  sujet,  M.  Gornil  dit:  «j  On  peut  supposer  aussi 
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que  les  canaux  préexistants,  n’etant  plus  maintenus  par  les  ^ 
parties  voisines  et  siégeant  au  commencement  de  la  cirrhose  i 
dans  un  tissu  embryonnaire,  se  laissent  distendre,  et  plus  tard  J 
sont  tapissées  par  une  expansion  de  l’épithélium  qui  existe  ; 
normalement  dans  les  canaux  extralobulaires  avec  lesquels  ils  * r 
communiquent,  » 

Plus  tard,  comme  on  l’a  déjà  vn,  M.  Gornil  a beaucoup  insisté  ! 
sur  ce  fait,  que  les  cellules  épithéliales  qui  comblent  le  réseau  i 
intralobulaire,  proviendraient  des  canaux  extralol)ulaires. 

Ce  détail  a bien  son  importance,  puisqu’il  indiquerait  que  ; 
rinllammation  catarrhale  a son  point  de  départ  dans  les  canali- 
cules  extralobulaires. 

11  faut  maintenant  signaler  en  quelques  mots  les  autres  lé-  - 
sions  qui  peuvent  être  encore  rencontrées. 

Dans  la  majorité  des  cas,  la  rate  est  hypertrophiée.  Sa  capsule  3 
est  plus  GU  moins  épaissie,  suivant  les  points  et  suivant  les  cas. 

La  périsplénite  comme  la  périhépatite,  est  le  plus  souvent  très- 
intense,  et  on  peut  trouver  sur  la  surface  de  l’organe  des  plaques  ! ^ 
cartilagineuses  assez  étendues.  Le  tissu  est  de  consistance  ! j|| 
variable  : tantôt  assez  résistant,  tantôt  très  ramolli,  diflluent.  , ■ 
La  coloration  varie  du  rouge  vif  au  rouge  violacé. 

Quant  à l’hypertrophie,  elle  est  habituellement  considérable,  1 
et  dans  l’observation  XII,  le  poids  de  l’organe  était  de 
9o0  grammes.  Dans  l’observation  de  Frérichs,  la  rate  avait 
7 pouces  et  demi  de  longueur,  sur  o pouces  de  largeur;  etc. 

Les  lésions  du  péritoine  s’observent  presque  toujours  et  ont 
une  grande  importance. 

J’ai  déjà  indiqué  les  altérations  du  péritoine  périhépatique  ; 
j'ai  dit  qu’il  existait  des  néo-membranes  plus  ou  moins  épaisses 
qui  unissent  la  face  convexe  du  foie  à la  face  inférieure  du  dia- 
phragme ; l’inflammation  chronique  de  la  séreuse  s'observe  éga- 
lement à la  face  inférieure  de  l'organe,  mais  en  général  à un 
degré  moindre. 

Parfois  les  fausses  membranes  situées  sur  la  face  convexe  du 
foie  et  autour  de  la  rate  forment  des  plaques  qui  ont  jusqu’à 
6 millimètres  d’épaisseur,  d’aspect  et  de  consistance  cartilagi- 
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neuse.  Le  plus  souvent  la  péritonite  nfe  reste  pas  confinée  à cette 
partie  supérieure  de  l’abdomen.  Elle  peut  s’étendre  plus  ou 
moins  loin  et  avec  plus  ou  moins  d’intensité  sur  le  feuillet  vis- 
céral qui  recouvre  la  masse  intestinale.  Le  type  le  plus  accentué 
de  cette  péritonite  chronique  généralisée  est  fourni  par  l’obser- 
vation de  J.  (obs.  Xlll).  Tous  les  organes  contenus  dans  l’abdo- 
men, comme  la  masse  intestinale  tout  entière,  étaient  littérale- 
ment enveloppés  par  des  néo-membranes,  les  unes  anciennes, 
les  autres  de  récente  formation.  Ces  fausses  membranes  étaient 
pourvues  d’une  quantité  assez  notable  de  vaisseaux  de  nouvelle 
formation.  Ces  vaisseaux,  sous  l’influence  de  l’état  général, 
avaient  fini  par  se  rompre,  infiltrant  d’hématies  les  fausses 
membranes  et  remplissant  de  caillots  noirâtres  le  sac  périto- 
néal. 

La  péritonite  s’était  même  propagée  au  sac  d’une  hernie  in- 
guinale droite,  rempli  lui-même  de  caillots  noirâtres. 

Dans  les  cas  moins  accusés  et  lorsque  le  malade  a succombé 
lors  d’une  de  ces  poussées  aiguës  qui  seront  décrites  plus  loin, 
on  trouve  le  feuillet  vis'céral  du  péritoine  recouvert  d’une  couche 
généralement  assez  mince  de  fausses  membranes  mollasses  ré- 
duites parfois  à 'une  sorte  de  granité  fibrineux;  sur  les  anses 
intestinales  se  dessinent  des  arborisations  capillaires  plus  accu- 
sées qu’à  l’état  normal.  Le  sac  péritonéal  contient  alors  une 
quantité  variable,  généralement  assez  peu  abondante,  d’un 
liquide  séreux  plus  ou  moins  trouble. 

Dans  l’observation  de  Frérichs,  l’inflammation  péritonéale 
avait  même  été  jusqu’à  la  suppuration.  « La  cavité  abdominale 
ouverte,  laisse  écouler  une  quantité  notable  d’un  liquide  trouble 
filant  et  d’un  jaune  intense;  dans  le  petit  bassin,  on  trouve  une 
couche  épaisse  d’un  sédiment  fibrino-purulent.  » 

Dans  les  diverses  observations,  il  n’est  point  question  de  lé- 
sions notables  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  ni  d’infiam 
mation  de  la  muqueuse  duodénale  propagée  à l’ampoule  de 
Vater  ainsi  oblitérée.  On  verra  plus  tard  pourquoi  il  importe  de 
bien  établir  ce  dernier  point. 

Les  autres  lésions  qui  peuvent  encore  être  rencontrées,  n’ont 
Hanot.  3 
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plus  qu’une  valeur  très-secondaire  et  il  est  à peu  près  inutile  de 
s’y  arrêter. 

Avant  de  terminer  ce  chapitre  d’anatomie  pathologique, 
il  me  semble  indispensable  d’établir  brièvement  en  quoi  les 
lésions  de  ralïéction  que  je  décris  ici  dillérent  de  quelques  pro- 
cessus voisins. 

Est -il  besoin  de  faire  un  long  parallèle  entre  les  lésions  de  la 
cirrhose  classique  elles  lésions  précédentes? 

Dans  le  premier  cas,  la  sclérose  est  presque  uniquement  ex- 
tralobulaire ; le  tissu  hyperplasié  va  bientôt  se  rétractant  de 
plus  en  plus,  comprimant,  atrophiant  insensiblement  vaisseaux 
et  lobules. 

Dans  le  second  cas,  le  tissu  conjonctif  se  développe  en  de- 
dans comine  en  dehors  des  lobules  ; il  n’a  point  de  tendance  à 
la  rétraction,  et,  dans  les  points  où  il  fait  disparaître  les  lobules, 
c’est  en  s’interposant  aux  cellules  et  en  se  substituant  à elles,  à 
mesure  qu’elles  disparaissent. 

Dans  la  cirrhose  classique,  peu  ou  point  de  lésions  des  canali- 
cules  biliaires  ; ici  les  lésions  considérables  de  ces  canalicules 
qui  viennent  d’être  décrites  èt  qui  différencient  cette  affection 
non-seulement  de  la  cirrhose  classique,  mais  aussi  de  la  sclérose 
hypertrophique  sans  ictère,  où  d’ailleurs  on  trouve  aussi  une 
sclérose  à la  fois  extra  et  intralobulaire,  [sclérose  ou  cirrhose 
hypertrophicjue  du  foie.  Hayem,  Archiv  phys.  1874). 

Un  mot  ici  à propos  des  modifications  que  présentent  les  ca- 
nalicules biliaires. 

Je  ne  nie  point  que  ces  memes  modifications  ne  puissent  être 
démontrées  sur  les  foies  en  état  de  cirrhose  atrophique,  mais, 
mrsqu’on  a lu  avec  soin  les  descriptions  données  par  les  divers 
auteurs  des  lésions  histologiques  de  cette  affection,  on  reste  per- 
suadé que  dans  ces  derniers,  les  canaux  biliaires  ne  sont  lésés 
qu’exceptionnellement. 

Il  semble  aussi  que  lorsqu’en  pareille  circonstance  le  pro- 
cessus n’a  pas  épargné  les  canalicules  biliaires  (très-probable^ 
ment  dans  les  rares  cirrhoses  avec  ictère),  les  lésions  des  cana- 
licules biliaires  soient  relativement  peu  accusées.  Je  ne  crois  pas 
qu’on  puisse  expliquer  par  une  simple  différence  dans  le  mode 
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de  préparation,  le  silence  des  anatomo-pathologistes  à l’endroit 
des  altérations  des  canalicules  biliaires  dans  la  cirrhose  atrophi- 
que. Jusqu’à  nouvel  ordre,  je  considère,  ces  altérations  comme 
très-significatives  dans  la  forme  de  cirrhose  hypertrophique  que 
j’étudie  ici. 

Quelques  remarques  maintenant  à propos  do  la  sclérose  ex- 
tralobulaire qui  est  mentionnée  dans  les  principales  observa- 
tions. 

Dans  les  comptes-rendus  de  la  Société  anatomique  (séance 
du  4 juin  1875)  on  trouve  une  observation  de  M.  Pitres 
où  riiistoire  clinique  reproduit  exactement  l’alTection  dont  il 
s’agit  ici. 

Voici  cette  observation  : 

Observation.  — Pitres,  Bull,  de  la  Soc.  anatomique,  juin  1875. 

Sp...  (Dominique),  âgé  de  33  ans,  terrassier,  est  entré  à l’hù- 
pital  Beaujon,  le  17  avril  1875. 

Antécédents.  — Sp...'  a eu  pendant  longtemps,  dans  sa  jeunesse, 
des  engorgements  ganglionnaires.  En  1860,  il  a eu  une  fluxion  de 
poitrine.  Il  n’a  jamais  habité  les  pays  chauds  et  n’a  jamais  eu  de  dy- 
sentérie  ni  de  fièvres  intermittentes;  il  n’a  jamais  eu  non  plus  de 
chancres  ni  de  blennorrhagies. 

Son  père,  (pii  faisait  souvent  des  excès  alcooliques,  est  mort  d’apo- 
plexie, à l’âge  de  71  ans.  Sa  mère  est  morte  des  suites  de  couches, 
avec  la  jaunisse  (?).  Il  a deux  frères  et  une  sœur  qui  ont  toujours 
joui  d’une  bonne  santé. 

Avant  d’ètre  malade,  Sp...  exerçait  le  métier  de  maçon.  Tl  était 
très-robuste;  mais  il  aimait  beaucoup  à boire,  et  dépensait  en  petits 
verres  tout  l’argent  dont  il  pouvait  disposer.  En  1866,  il  tomba  du 
haut  d’un  échafaunage  élevé  et  eut  une  violente  contusion  de  la  ré- 
gion hépatique  : on  lui  fit  aiipliquer  des  sangsues  sur  l’hypnehondre 
droit,  et,  peu  de  jours  après  cet  accident,  il  put  reprendre  scs  tra- 
vaux. 

A la  fin  de  1867,  il  fit  une  seconde  chute,  delà  hauteur  d’un  pre- 
mier étage,  à la  suite  de  laquelle  on  le  transporta  à l’hôpital,  avec 
une  plaie  de  tête  assez  sérieuse  et  une  fracture  du  bras. 

Il  était  à l’hôpital  depuis  trois  jours,  lorsqu'il  devint  jaune.  A ce 
moment,  il  n’avait  aucune  douleur  dans  la  région  du  foie. 
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Après  deux  mois  de  traitement,  il  quitta  l’hôpital,  guéri  de  sa  frac- 
ture et  de  sa  plaie  de  tôte,  mais  avec  un  ictère  intense,  qui  depuis 
sept  ans  a toujours  persisté.  En  sortant  de  l’hôpital,  il  abandonna  le 
métier  do  maçon,  qui  lui  paraissait  trop  dangereux,  et  se  fit  terras- 
sier. Son  ictère  ne  finquiélait  pas  et  ne  lui  causait  aucune  souffrance. 
Vers  1870,  il  s’aperçut  qu’il  était  plus  facilement  accessible  à la  fati- 
gue, que  ses  forces  diminuaient,  qu’il  maigrissait  un  peu,  que  son 
appétit  était  irrégulier,  et  qu’il  était  sujet  à des  alternatives  de  con- 
stipation. Pas  d’épistaxis,  pas  d’hémorrhoïdes.  Quand  il  se  sentait 
trop  fatigué,  il  entrait  pendant  quelques  jours  à l’hôpital,  se  reposait 
et  reprenait  ensuite  ses  travaux. 

En  1871,  il  cul  le  scorbut  ou  du  moins  il  raconta  que,  pendant 
quelques  jours,  au  milieu  d’un  mouvement  fébrile  assez  intense,  sa 
peau  SC  couvrit  de  taches  de  purpura,  et  que  ses  gencives  devinrent 
douloureusement  molles  et  saignantes. 

Son  ventre  a commencé  à grossir  en  1871  et  a pris  peu  à 'peu  un 
développement  considérable. 

Pendant  son  séjour  dans  les  hôpitaux,  le  malade  a été  soumis  à 
divers  traitements  (calomels,  alcalins,  purgatifs  répétés,  iodure  de 
potassium,  etc.),  dont  il  n’a  retiré  aucun  avantage. 

A la  fin  de  1874,  il  était  entré  à l’Hôtel-Dicu,  et  le  9 décembre  il  fit 
le  sujet  d’une  leçon  clinique  de  M.  le  professeur  Béhier.  A cette  épo- 
que, le  ventre  était  très-volumineux  ; le  foie  dépassait  de  douze  tra- 
vers de  doigt  le  bord  inférieur  des  côtes;  la  rate  était  extrêmement 
tuméfiée,  l’ictère  très-foncé  ; les  selles  étaient  colorées  par  la  bile  ; il 
n’y  avait  pas  d’ascite.  Le  sang,  examiné  i)ar  M.  Malasscz,  présentait 
une  diminution  notable  du  nombre  des  globules  rouges,  sans  aug- 
mentatioi\  du  nombre  des  leucocytes. 

M.  le  professeur  Béhier  porta  le  diagnostic  d'hépatite  interstitielle 
hypertrophique . 

Le  malade  quitta  l’Hôtel-Dieu  en  janvier  1875.  Depuis  ce  momeni, 
sa  maladie  a fait  des  progrès  rapides.  L’amaigrissement  et  la  fai- 
j)lesseont  beaucoup  augmenté;  il  s’est  produit  des  hémorrhagies  par 
les  gencives,  de  l’œdème  des  membres  inférieurs,  et  enfin  une  kérato- 
conjonctivitc  double.  Effrayé  surtout  par  ce  dernier  accident,  Sp... 
entra  à l’hôpital  Beaujon,  le  17  avril  1875  (salle  Beaujon,  n°  11,  ser- 
vice de  M.  Matice,  suppléé  par  M.  Martineau). 

Fiat  actuelj  le  25  avril.  — Le  malade  est  très-amaigri  : tout  le  tégu- 
ment externe,  la  muqueuse  de  la  face  inférieure  de  la  langue,  les 
conjonctives,  présentent  une  teinte  ictérique  extrêmement  foncée. 
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Les  yeux  sont  le  siège  de  kérato-conjonctivites  assez  intenses;  les 
cornées  sont  dépolies,  opaques,  vascularisées;  les  conjonctives  sont 
rouges,  tuinétîées,  et  fournissent  une  sécrétion  purulente,  épaisse  et 
peu  abondante. 

L’iris  est  contractile,  et  son  contour  est  régulier. 

La  région  parotidienne  du  côté  gauche  est  légèrement  tuméfiée  ; la 
peau  qui  la  recouvre  est  saine,  et  par  la  palpation  on  sent  au-des- 
sous d’elle  une  masse  lobulée  et  élastique,  qui  paraît  formée  par  un 
engorgement  des  ganglions  parotidiens.  Cette  tuméfaction  est,  du 
reste,  peu  marquée,  et  son  existence  passerait  sans  doute  inaperçue, 
si  elle  était  bilatérale  et  si  l’on  ne  pouvait  la  mettre  en  évidence  en 
comparant  le  coté  malade  au  coté  sain. 

La  peau  est  sèche,  rugueuse;  elle  est  le  siège  d’une  desquamation 
épithéliale  écailleuse.  Il  n’y  a pas  actuellement  de  prurit  cutané; 
mais  le  malade  raconte  que,  pendant  les  deux  premières  années  qui 
ont  suivi  l’apparition  de  l’ictère,  il  avait  des  démangeaisons  très- 
incommodes,  et  qu’il  se  grattait  comme  s’il  avait  eu  la  gale. 

Sur  la  peau  des  deux  membres  inférieurs,  on  constate  de  nom- 
breuses petites  saillies  rouges,  dures,  non  douloureuses  à la  pression, 
et  ne  provoquant  pas  de  prurit  (acné  induré). 

Les  membres  inférieurs  sont  légèrement  œdémateux.  L’œdème  a 
débuté  il  y a trois  mois;  il  est  inconstant,  augmente  considérable- 
ment quand  le  malade  reste  debout  une  partie  de  la  journée,  et  se 
dissipe  presque  tout  à fait  après  quelques  heures  de  repos,  dans  le 
décubitus  horizontal. 

Le  ventre  est  volumineux,  arrondi  ; sa  circonférence,  à l’ombilic, 
mesure  97  centimètres. 

Les  veines  superficielles  de  l’abdomen  sont  très-dilatées.  A la  per- 
cussion, on  trouve  de  la  sonorité  dans  toute  la  moitié  antérieure  du 
ventre.  La  matité  n’existe  que  dans  les  flancs,  où  elle  forme  une  ligne 
de  niveau,  qui  se  déplace  quand  on  fait  changer  la  position  du  ma- 
lade. En  combinant  méthodiquement  la  palpation  et  la  percussion, 
on  obtient  une  sensation  de  flot  assez  peu  distincte  (ascite  très-mo- 
dérée). 

Lq,foie  déborde  les  fausses  côtes  de  quatre  largeurs  de  doigt;  il 
est  lisse,  dur;  son  bord  inférieur  est  mince,  tranchant  et  régulier. 
Les  diamètres  du  foie,  déterminés  par  la  percussion,  mesurent  : 

Le  diamètre  sterno-pubien,  10  centimètres. 

» cléido-iliaque,  13  » 

» axillo-iliaque,  16  » 
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La  rate  est  extrêmement  volumineuse  : on  sent,  par  la  palpa- 
tion, son  bord  antérieur,  mousse,  arrondi  et  très-dur.  Son  diamètre 
vertical,  limité  par  la  percussion,  mesure  13  centimètres.  La  palpa- 
tion et  la  percussion  du  foie  et  de  la  raie  ne  déterminent  aucune 
douleur.  En  revanche,  le  malade  éprouve  spontanément  dans  les  li^- 
pochondres  des  sensations  douloureuses  futraces,  qu’il  compare  à des 
coups  de  lance,  et  ({ui  se  produisent  de  temps  en  temps. 

La  langue  est  rose,  humide.  L’appétit  est  assez  bien  conservé  ; le 
malade  mange  avec  plaisir  un  degré;  mais,  aussitôt  après  le  repas, 
i'estomac  lui  semble  plein  et  pesant.  Pas  de  rapports  gazeux,  jamais 
de  vomissement;  les  selles  sont  régulières,  colorées;  il  y a quel- 
quefois de  la  diarrhée,  jamais  il  n’y  a eu  de  sang  dans  les  ma- 
tières. 

Autour  de  la  couronne  des  dents,  les  gencives  sont  fongueuses  et 
saio'nantes.  Ces  fongosités  donnent  lieu  à des  hémorrhagies  qui  sur- 
viennent tantôt  sans  cause  apparente,  tantôt  à l’occasion  d’une  irri- 
tation traumatique  (par  exemple  quand  le  malade  mange  ou  se  lave 
les  dents).  Dans  ces  derniers  temps,  le  malade  a eu  plusieurs  hémor- 
rhagies de  ce  genre,  dans  lesquelles  il  perdait  en  un  jour  la  valeur 
d’un  plein  crachoir  de  sang.  Le  pouls  est  large,  régulier,  70.  La 
pointe  du  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal,  juste  au-des- 
sous «lu  mamelon.  Les  bruits  sont  réguliers  et  leur  timbre  est  nor- 
mal. Au  niveau  du  bord  droit  du  sternum,  vers  la  deuxième  articu- 
lation synchondro-sternalc,  on  perçoit  un  bruit  de  souffle  systolique, 
assez  fort,  qui  se  prolonge  dans  les  carotides,  et  qui  diminue  d’in- 
tensité à mesure  qu’on  s’éloigne  du  point  indiqué. 

Le  malade  se  plaint  de  tousser  un  peu  dejjuis  deux  mois  ; la  sono- 
rité des  poumons  est  normale,  et  la  respiration  est  très-pure,  excei)té 
en  arrière  et  à la  base  des  deux  poumons,  et  l’on  entend  quelques 
râles  sous-crépitants. 

La  miction  est  normale.  Les  urines  sont  d’un  vert  très-foncé.  Trai- 
tées par  la  teinture  d’iode  ou  l’acide  nitrique,  elles  donnent  les  séries 
de  coloration  caractéristiques  de  la  présence  des  matières  colorantes 
biliaires. 

Les  forces  du  malade  ont  beaucoup  diminué.  Il  se  lève  cependant 
une  partie  de  la  journée,  el  marcherait  encore  assez  loin  si  ses  'am- 
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bes  n’enflnient  pas.  Il  n’a  jamais  de  maux  de  tête  ; son  intellis?encc 
et  sa  mémoire  sont  bien  conservées.  Son  sommeil  est  souvent  troublé 
par  des  cauchemars.  T.  A.  36", .5. 

L'examen  microscopique  du  sang  a montré  (ju’il  n’y  avait  pas 
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d’augmentation  relative  notable  dans  la  proportion  des  globules 
blancs. 

Le  9 mai.  Le  malade  est  beaucoup  plus  soulTrant.  il  a,  depuis  plu- 
sieurs jours,  de  la  diarrhée  ; ses  forces  ont  notablement  diminué,  il 
reste  constamment  au  lit;  appétit  nul,  soif  vive;  Tœdème  des  mem- 
bres inférieurs  est  permanent.  Le  ventre  a encore  grossi  (circonférence 
à l’ombilic,  1 mètre)  ; il  est  dur,  tendu,  difficile  à explorer.  Les  veines 
superficielles  de  l’abdomen  sont  très-dilatées,  il  y a un  pou  d’œdème 
de  la  paroi  abdominale.  La  kérato-conjonctive  a fait  des  progrès,  et 
l’on  constate,  sur  les  deux  cornées,  l’existence  de  plusieurs  ulcérations 
superficielles.  Il  ne  se  produit  pas  d’hémorrhagie  abondante  par  les 
gencives,  mais  il  y a une  petite  exsudation  sanguine  perpétuelle, 
qui  teint  les  crachats  en  rouge.  Sur  la  joue  et  la  région  temporale  du 
coté  droit,  il  s’est  développé  trois  petits  furoncles  très-douloureux. 
T.  A.  .3fi«,8. 

Le  11.  On  apprend  que  le  malade  n’a  pu  uriner  depuis  24  heures. 
On  pratique  le  cathétérisme  qui  donne  issue  à une  grande  quantité 
d’urine  fortement  colorée  par  la  bile.  La  cause  de  cette  rétention 
d’urine  est  inconnue  il  n’y  a pas  de  rétrécissement  de  l’urèthre  : les 
jours  suivants,  le  malade  a pu  uriner  seul  et  sans  difficulté. 

Le  16.  Un  des  furoncles  de  la  face  s’est  ouvert  spontanément,  et, 
pendant  toute  la  journée,  il  a donné  lieu  à un  suintement  do  sang 
assez  abondant,  que  l’on  a eu  de  la  peine  à arrêter  avec  des  com- 
presses d’amadou,  maintenues  par  un  bandage  compressif.  Il  n’y  a 
plus  de  diarrhée  ; le  ventre  est  très-tendu  ; sa  circonférence,  à l’om- 
bilic, mesure  108  cent.  Les  veines  superficielles  de  la  paroi  abdomi- 
nale sont  très-dilatées.  Il  n’y  a de  sonorité  à la  percussion  qu’au  ni- 
veau de  la  région  épigastrique.  Le  flot  ascitique  est  très-remarquable. 

Le  18.  Les  furoncles  de  la  face  sont  guéris.  Los  gencives  sont  tou- 
jours fongueuses  et  saignent  facilement  ; le  ventre  est  tellement  dis- 
tendu qu’il  gêne  la  respiration.  On  pratique  une  fonciion  qui  donne 
issue  à 5 litres  de  liquide  séreux  foncé,  ({ui  ne  s’est  pas  jiris  en  gelée 
par  le  repos.  Traité  par  la  chaleur,  ce  liquide  fournit  un  abondant 
précipité  d’albumine.  En  y ajoutant  de  la  teinture  d’iode,  on  n’obtient 
pas  les  belles  teintes  vertes  qni  décèlent  la  présence  des  matières 
colorantes  biliaires.  L’acide  nitrique  ordinaire  y produit  un  précipité 
d’albumine  et  une  coloration  vert  tendre. 

Après  la  ponction,  la  palpation  de  l’abdomen  démontre  que  le  foie 
a notablement  diminué  de  volume.  Les  diamètres  verticaux  limités 
par  la  percussion,  mesurent  : 
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Le  diamètre  sterne-pubien 9 cent. 

— cléido-iliaque 8 — 

— axillo-iliaque 13  — 


Le  20.  Le  malade  ne  mange  plus  du  tout;  ses  traits  sont  altérés.  Le 
liquide  péritonéal  se  reproduit  très-rapidement.  Les  matières  fécales 
très-liquides  ont  une  teinte  verdâtre  foncée.  L’ictère  persiste  toujours 
avec  la  meme  intensité.  Les  conjonctives  sont  rouges,  tomenteuses, 
et  les  deux  cornées  sont  dépolies  et  ulcérées  dans  toute  leur  étendue. 

Le  22.  On  pratique  une  seconde  ponction  abdominale,  par  laquelle 
on  retire  5 litres  de  liquide  tout  à fait  semblable  à celui  de  la  pre- 
mière ponction.  L’état  général  est  très-grave.  Diarrhée  incoercible, 
soif  vive,  adynamie  profonde,  saignement  continuel  des  gencives. 

Le  28.  Le  ventre  est  très-tendu  et  l’on  est  obligé  de  pratiquer  une 
nouvelle  ponction.  Aussitôt  après  l’opération,  le  foie,  limité  par  la 
percussion,  donne  les  mesures  suivantes  : 


Diamètre  sterno-pubien 8 cent. 

— cléido-iliaque 6 — 

— axillo-iliaque 12  — 

Mort  le  29  mai  à 1 1 heures  du  soir. 


Autopsie,  le  31  avril  1875.  A la  partie  supérieure  des  cuisses,  on  B 
remarque  de  nombreuses  vergetures  dont  le  fond  est  occupé  par  des  | 
taches  violacées  ecchymotiques.  A la  base  de  chacun  des  boutons  I 
d’acné  qui  sont  disséminés  sur  les  membres  inférieurs,  se  trouve  éga-  I 
lement  une  petite  ecchymose  violacée.  I 

A l’ouverture  du  ventre,  il  s’écoule  environ  3 litres  de  sérosité  asci-  |. 
tique.  Le  péritoine  ne  présente  pas  la  moindre  trace  d’inflammation.  f 
11  est  lisse,  poli,  le  mésentère  est  œdémateux  et  ulïre  une  teinte  lavée. 

Les  ganglions  mésentériques  ont  une  coloration  brune  et  sont  plus 
gras  qu’à  l’état  normal  : quelques-uns  atteignent  le  volume  d’un  œuf 
de  poule. 

Le  foie  est  hypertrophié,  il  pèse  2,200  gr.;  sur  sa  face  convexe,  on 
voit  une  mince  lamelle  pseudo-membraneuse.  La  surface  du  foie  est 
légèrement  granuleuse.  Sa  coloration  est  d’un  vert  bronzé  assez 
foncé.  Sa  consistance  est  augmentée,  il  est  diflîcilc  d’enfoncer  le  doigt 
dans  son  tissu. 

Sur  la  coupe,  on  distinguo  un  réseau  de  travées  conjonctives  grisâ- 
tres, dans  les  mailles  duquel  sont  contenus  les  lobules  hépatiques. 
Ceux-ci  sont  petits  ; dis  ne  mesurent  pas  plus  d’un  millimètre  de 
diamètre,  et  font  sur  la  coupe  une  légère  saillie.  Les  canaux  biliaires 
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extrahépatiques  paraissent  sains:  ils  ne  sont  pas  dilatés'.  Les  canaux 
biliaires  extraliépatiques  sont  parfaitement  perméables.  La  vésicule 
biliaire  très-dilatée  (13  cent,  de  longueur  sur  G de  largeur)  contient 
un  mucus  blanc,  filant,  onctueux,  elle  ne  renferme  pas  de  calculs;  la 
muqueuse  est  jaunâtre,  un  peu  épaissie. Dans  le  hile  du  foie  on  trouve 
un  grand  nombre  de  ganglions  lymphatiques  augmentés  de  volume. 
La  veine  porte  et  ses  principales  divisions  sont  libres  et  paraissent 
tout  à fait  saines. 

La  rate  est  extrêmement  volumineuse;  elle  pèse  1,300  grammes. 
Son  tissu  est  ferme,  sa  pulpe  présente  les  mômes  caractères  qu’à 
l’état  normal. 

L’estomac  est  sain.  L’intestin  grêle  a une  teinte  brunâtre;  les  pla- 
ques de  Peyer  sont  très-légèrement  tuméfiées.  Le  gros  intestin  paraît 
tout  à fait  sain.  Le  pancréas  est  normal. 

Les  reins  se  décortiquent  facilement.  Le  rein  gauche  pèse  200  gr., 
le  droit  210  gr.  A la  coupe  ils  paraissent  anémiques. 

Les  poumons  sont  tout  à fait  sains.  Le  cœur  est  mou.  Sur  la  face 
postérieure  du  ventricule  gauche,  on  remarque  au-dessous  du  feuillet 
viscéral  du  péricarde  un  petit  pointillé  ecchymotique.  Le  myocarde 
est  frialjde,  de  couleur  feuille-morte.  Auprès  du  bord  libre  des  val- 
vules sigmoïdes  de  l’aorte,  on  remarque  de  petits  pertuis  (état  fenê- 
tre) découpés  au  milieu  du  tissu  normal  des  valvules.  Les  appareils 
valvulaires  auriculo-ventriculaires  et  pulmonaires  sont  tout  à fait 
sains. 

L’encéphale  ne  présente  aucune  lésion  appréciable. 

La  peau  de  la  région  parotidienne  gauche  est  saine.  Les  ganglions 
lymphatiques  intraparotidiens  sont  un  peu  plus  volumineux  qu’à 
l’état  normal  ; plusieurs  d’entre  eux  sont  gros  comme  des  fèves. 

L’examen  histologique  du  foie  a donné  les  résultats  suivants  : sur 
des  coupes  pratiquées  après  durcissement,  colorées  au  picrocarminate 
d’ammoniaque,  et  montées  dans  la  glycérine,  on  voit  à un  faible 
grossissement  (oc.  1 obj.  1 Nachet),  les  lobules  hépatiques  colorés  en 
rose.  Certains  lobules  sont  tellement  diminués  de  volume  qu’ds  ne 
mesurent  pas  plus  de  un  quart  de  millimètre  de  diamètre.  Au  con- 
traire, les  bandes  conjonctives  qui  occupent  les  espaces  interlobu- 
laires sont  à pou  près  également  épaissis.  Pour  étudier  les  détails  de 
ces  lésions,  il  faut  employer  un  grossissement  plus  fort  .{obj.  3 ou  5, 
oc.  1 Nachet)  : on  voit  alors  que  les  cellules  hépatiques  serrées  les 
unes  contre  les  autres  sont  petites  et  fortement  granuleuses.  Nulle 
part  on  n’y  trouve  de  gouttelettes  graisseuses.  L’ouverture  de  la 


veine  sous~liépatique  n’est  plus  distincte  au  centre  des  lobules. 

Au  milieu  des  cellules  hépatiques  on  trouve  dans  chaque  lobule 
de  4 à 20  corpuscules  fortement  colorés  en  vert  foncé  ou  on  lj 
brun,  de  forme  irrégulière,  et  (jui  paraissent  être  do  petits  amas  do  H 
pigment  l)iliaire;  ils  mesurent  de  5 à 30  millièmes  de  millimètre  de  ■ 
diamètre.  Los  espaces  interlobulaires  sont  remplis  par  du  tissu  con-  I 
jonctif  fibrillaire  dense,  dans  lequel  sont  inliltrées  de  loin  en  loin  do  I 
petites  cellules  embryonnaires  l'clalivement  pou  nombreuses.  Il  était  || 
intéressant  de  rechercher  dans  quel  état  se  trouvaient  les  canaux  bi-  L 
liaires.  Pour  cela  un  certain  nombre  do  coupes  fines  ont  été  fortement  H 
colorées  au  carmin  et  montées  dans  la  glycérine  acidifiée  (acide  acé- 
tique, 1,  glycérine  2)  : on  constate  alors  que  les  canaux  biliaires 
intralobulaires  sont  très-peu  nomlireux  dans  les  bandes  de  sclérose, 
et  qu’ils  sont  à peine  augmentés  do  volume  ; en  outre,  tous  ceux  que 
le  rasoir  a coupés  en  traversent  leur  cavité  entièrement  remplie  par 
des  cellules  rondes  et  entassées  les  unes  contre  les  autres,  et  ceux 
sur  lesquels  la  coupe  a porté  longitudinalement  paraissent  transfor- 
més en  cylindres  pleins,  par  l’accumulation  de  ces  mêmes  éléments 
arrondis,  dans  lesquels  on  ne  reconnaît  plus  les  caractères  de  l’épi- 
thélium normal  des  canaux  biliaires.  On  a pu  s’assurer,  en  -colorant  ti 
quehpies  coupes  avec  le  violet  de  méthylaniline,  qu’il  n’existait  pas  - 
du  tout  de  dégénérescence  amyloïde. 


Dans  cette  observation,  les  lésions  hépatiques  diffèrent  de 
celles  qui  ont  été  exposées  plus  haut,  surtout  en  ce  que  la 
sclérose  est  uniquement  périlobulaire. 

J’ai  dit  que  meme  sur  des  foies  où  la  sclérose  intralobulaire 
est  indiscutable,  certaines  coupes  ne  présentent  qu’en  dehors 
des  lobules  un  développement  anormal  du  tissu  conjonctif. 
L’examen  de  M.  Pitres  n’a-t-il  porté  accidentellement  que  sur 
ces  points  ? 

On  pourrait  encore  se  demander  si  ce  ne  serait  pas  là  affaire 
d’àge  de  la  lésion,  la  sclérose  périlobulaire  ne  s’accompagnant 
que  plus  tard,  par  voie  de  propagation,  de  la  sclérose  intralobu- 
laire. Il  se  pourrait,  en  pareille  hypothèse,  qu’à  un  moment 
donné,  l’examen  microscopique  décelât  partout  ou  presque  par- 
tout la  seule  sclérose  périlobulaire. 

Enfin,  si  on  pouvait  affirmer  que  si  complète  que  fût  l’évolu- 
tion morbide,  a sclérose  n’aurait  jamais  franchi  la  limite  des 
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lobules,  il  faudrait  bien  voir  dans  l’observation  de  M.  Pitres  une 
variété,  la  variété  périlobulaire  de  la  cirrhose  hypertrophique 
avec  ictère. 

11  faudrait  sans  doute  y rattacher  l’observation  VII  de 
M.  Gornil  et  peut-être  aussi  l’observation  suivante  de  M.  De- 
caudin. 


Obskrvation.  — Decauclin.  Bull,  de  la  Soc.  analouikiuo,  juin  1873. 


X...,  ag’ée  de  48  ans,  sans  profession,  entre  à la  Pitié,  salle 
Sainte-Eug’énie  (service  de  M.  GombaulL),  le  13  mars  1875.  Getlc 
malade  n’accuse  aucun  antécédent  de  famille,  soit  tuberculeux,  soit 
cancéreux,  soit  rhumatismal  ; elle  a eu  un  érysipèle  il  y a quatre 
ans  ; sauf  cela,  elle  s’est  toujours  bien  portée  jusqu’à  l’àge  de 
47  ans. 

A cette  époque,  elle  éprouva  des  vertiges,  des  étourdissements 
qui  l’inquiétaient  fortement  et  qui  l’empêchaient,  jusqu’à  un  certain 
point,  de  quitter  sa  maison  ; plus  tard,  sa  chambre.  Elle  redoutait 
sans  cesse  un  vertige  en  pleine  rue,  un  étourdissement  et  la  •chute 
qui  en  eut  été  la  conséquence.  Elle  eut  bien  à cette  époque  un  peu 
d’oedème  autour  des  malléoles,  le  soir  en  se  couchant,  mais  ce  sym- 
ptôme ne  dura  pas  longtemps. 

Il  y a trois  mois,  les  vertiges  devinrent  plus  fréquents,  les  con- 
jonctives prirent  la  teinte  subictérique,  l’appétit  diminua,  l’amai- 
grissement survint  progressivement,  et  enfin,  il  y a quinze  jours, 
un  vertige  plus  fort  que  ceux  qu’elle  avait  eus  antérieurement,  la 
força  à prendre  le  lit,  qu’elle  ne  quitta  que  pour  entrer  à l’hôpital. 

Le  13  mars,  femme  chétive,  maigre  ; la  couleur  de  la  peau  est 
blanche,  blafarde,  tirant  un  peu  sur  le  jaune;  les  sclérotiques  aont 
jaunes,  il  y a même  un  certain  degré  do  conjonctive;  elle  se  plaint 
de  démangeaisons  et  de  ne  pouvoir  plus  se  tenir  sur  ses  jambes. 
Rien  ne  révèle  la  perte  soit  de  la  motilité,  soit  de  la  sensibilité  ; du 
reste  elle  peut  faire  quelques  pas. 

Elle  nie  tout  antécédent  de  colique  hépatique,  de  rhumatisme,  de 
syphilis  et  d’alcoolisme  ; rien  au  cœur. 

A la  palpation  de  l’abdomen,  on  est  frappé  de  sentir,  à droite,  un 
foie  volumineux,  sans  bosselures^  dont  la  matité  remonte  au  marne- 
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Ion  et  descend  jusqu’oii-dessous  d’une  ligne  transversale, qui  pas-  T 
serait  par  l’ombilic.  Le  bord  du  foie  est  facilement  accessible,  on  le  ^ 
prend  nettement  avec  les  doigts  à travers  les  téguments  ; il  est  placé 
en  diagonale  au-dessous  de  l’ombilic,  à droite,  un  peu  au-dessus  If  . 
seulement  ; à gauebe,  on  sent  nettement  le  sillon  de  la  vésicule  1 1 
biliaire  indolore,  et  le  sillon  du  repli  falciforme.  Celte  tumeur  ne  ^ i 
peut  être  que  le  foie;  elle  suit  les  mouvements  de  la  respiration.  ■, 
L’absence  d’ascite,  d’œdème,  de  dilatation  des  veines  bémorrhoida-  i 
les,  d’hémalémèses,  de  mélæna  font  hésiter  entre  le  cancer,  le  kyste  1 
hydatique  interstitiel  et  la  cirrhose  hypertrophique.  Quoi  qu’il  en  : 
soit,  M.  Gombault  diagnostique  le  lendemain  une  cirrhose. 

Cette  femme,  en  dehors  de  tous  ces  signes,  est  gâteuse  dans  toute  1 
l’acception  du  mot,  répond  mal,  pleure  aux  questions  qu’on  lui  fait. 
Elle  ne  s’est  jamais  adonnée  à l’ivresse  et  ne  s’est  jamais  aperçue  i 
que  quelque  chose  d’insolite  existât  à la  région  de  l’hypochondrc  i 
droit;  elle  perd  ses  urines,  fait  sous  elle  et  se  confine  au  lit,  sans  r 
rien  dire  à qui  que  se  soit,  ne  se  plaignant  jamais  et  ne  demandant 
rien. 

Cette  incertitude  de  la  mémoire,  la  lenteur  de  ses  réponses,  sa  ! 
faiblesse  pour  la  position  horizontale,  jointes  aux  vertiges  et  aux  i 
étourdissements  éprouvés  antérieurement,  permirent  d’ajouter  au  i 
diagnostic  de  cirrhose  hypertrophique  celui  de  pachyméningite  et  ) 
d’athérome  artériel  précoce,  alïections  développées  toutes  deux  sous  i. 
l’intluence  de  l’alcoolisme.  Cette  femme,  paraît-il,  vivait  dans  des  t 
conditions  spéciales.  A ce  point  de  vue,  on  avait  remarqué  chez  elle 
qu’elle  s’accoolisait  volontiers  pendant  et  après  le  repas,  qu’elle 
mangeait  peu  en  somme,  mais  buvait  beaucoup.  Tout  le  temps  de  i 
son  séjour,  cette  femme  reste  dans  cet  état  d’inertie  absolue,  indiffé-  ■ 
rente  à tout  ce  qui  l’entourait,  gâteuse,  etc.  Le  foie  n’a  pas  changé 
de  volume. 

Une  eschare  s’est  montrée  au  sacrum  le  3 mai;  la  malade  se 
plaignit  de  stomatite  et  présenta  une  langue  sèche,  rouge,  intense  et 
comme  vernissée  à sa  surface,  en  somme  la  langue  qui  semble 
appeler  le  muguet  des  périodes  ultimes  des  cachexies  cancéreuses  et 
autres.  L’amaigrissemenl,  le  faciès  plombé  qu’elle  présenta  pendant 
les  jours  qui  précédèrent  sa  mort  nous  firent  penser  que  le  cancer- 
pouvait  bien  être  la  lésion  principale  du  foie  ; puis  elle  s’éteignit 
lentement,  sans  que  sa  mort  fut  précédée  ou  accompagnée  de  quel-- 
ques  symptômes  nouveaux. 

Autopsie  faite  le  20  mai,  vingt-quatre  heures  après  la  mort.  — A 
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’ouverliire  de  l’abdoinen,  il  ne  s’écoule  point  de  sérosité.  Le  foie 
apparaît  débordant  le  rebord  costal  d’une  manière  générale  de  cinq 
à six  travers  de  doigt.  Le  bord  tranchant  du  lobe  gauche  descend 
jusqu’au  niveau  de  l’ombilic,  et,  caché  en  partie  sous  le  foie, 
paraît  seulement  dans  l’étendue  de  trois'  travers  de  doigt.  Le  lobe 
droit  descend  dans  le  tlanc  droit  à trois  travers  de  doigt  au-dessous 
de  l’ombilic,  et  son  bord  tranchant  remonte  en  décrivant  des  festons 
jusqu’à  l’insertion  du  ligament  falci forme.  Il  existe  à ce  niveau  une 
profonde  incision  dont  les  bords  sont  lobés.  La  surface  du  foie  pré- 
sente transversalement  une  dépression  qui  paraît  siéger  au  niveau 
de  l’application  ordinaire  du  corset  et  de  la  ceinture.  A ce  niveau 
existent  des  plaques  laiteuses  recouvertes  de  vésicules,  dont  certaines 
atteignent  le  diamètre  d’une  plume  de  i)igeon.  Sur  le  reste  de  la 
surface,  on  voit  des  granulations  du  diamètre  d’une  tete  d’épingle 
ou  d’un  grain  de  millet.  Elles  sont  jaunes,  entourées  d’un  cercle 
rouge  })roduit  par  l’injection  des  vaisseaux  périphéri([ues.  Le  ster- 
num étant  enlevé,  les  dimensions  du  foie  au-dessus  du  rebord  des 
cotes  peuvent  être  entièrement  appréciées.  On  peut  alors  voir  que  la 
limite  supérieure  du  foie  remonte  jusqu’au  niveau  et  très-peu 
au-dessus  du  mamelon  à droite,  à trois  travers  de  doigt  au-dessous 
du  mamelon  à gauche  ; que  le  cœur  ei  les  poumons  sont  refoulés 
vers  le  sommet  du  thorax,  et  ensemble,  à partir  de  la  fourchette 
sternale,  occupent  seulement  un  espace  de  huit  travers  de  doigt.  Sur 
un  certain  nombre  de  points,  le  diaphragme  adhère  au  foie. 

Lorsque  l’on  a enlevé  le  rebord  des  côtes,  on  voit  que  le  lobe  droit 
occupe  la  gouttière  costo-vertébrale  de  manière  à la  remplir  com- 
plètement, le  poumon  étant  aussi  refoulé  en  arrière  qu’en  avant.  Du 
côté  gauche,  la  môme  gouttière  costo-vertébrale  est  occupée  par  la 
rate  volumineuse.  Tout  le  lobe  gauche  du  foie  reposait  sur  l’èpiploon 
gastro-hépatique  et  la  face  supérieure  et  antérieure  de  l’estomac.  La 
portion  de  ce  dernier  qui  faisait  saillie  était  la  partie  inférieure  de  la 
grande  courbure,  le  pylore  répondait  à la  vésicule  biliaire,  et  l’ex- 
trémité externe  du  lobe  gauche  du  foie,  en  appuyant  sur  l’estomac, 
répondait  à un  étranglement  de  ce  viscère,  séparant  la  grande  cour- 
bure de  la  grosse  tubérosité  et  lui  donnant  un  aspect  Inlobé. 

L’épiploon  gastro-hépatique  ne  paraît  pas  très-épaissi , mais 
sillonné  de  veinules  légèrement  variqueuses.  On  trouve  dans  son 
épaisseur  des  veines  qui  ont  le  diamètre  d’une  plume  de  corbeau. 
La  branche  cystique  et  la  veine  qui  l’accompagne  ne  présentent  rien 
à noter.  L’artère  hépatique  ne  présente  rien  à noter  non  plus.  La 
veine  porte  mise  à découvert  ne  paraît  ni  turgidc  ni  dilatée. 
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On  n’a  pas  trouvé  non  plus  dans  le  sillon  falciformc  de  veine 
dilatée  comme  pour  ])i‘oduire  une  dilatation  supplémentaire.  Le  foie 
enlevé  pèse  2,575  grammes.  La  veine  cave  est  très-dilatée  et  paraît  i 
perméal)lc.  Il  n’existait  aucune  adhéi'ence  de  la  concavité  du  dia-  ^ 
phragme,  si  on  en  excepte  les  adhérences  déjà  mentionnées.  Le  tissu . 
hépatique  est  dur  surdos  coupes;  on  distinguo  très- nettement  entre 
les  grains  jaunes  des  Iractus  Jjleuàtres  très-fins,  constitués  par  le 
tissu  fibreux. 

La  mi^epèse  345  grammes;  la  section  do  la  veine  splénique  ne*donno 
que  très-peu  de  sang  et  montre  (}u’elle  était  pou  ddatée.  Le  rein  droit 
est  petit,  lobulé.  Le  poumon  droit  est  adhérent  à son  sommet  seule-- 
ment.  Le  poumon  gauche  est  également  adliérent.  Au  sommet  dui 
poumon  droit,  cicatrice  blanche  et  rayonnée.  Induration  noueuse  ai 
ce  niveau.  On  trouve  à la  couj)e  des  masses  d’une  dureté  de  pierre,, 
et  entre  autres  un  foyer  rempli  d’une  bouillie  caséeuse  du  volume 
d’une  noix.  Tout  ce  foyer  calcaire  contient  de  la  boue  semblable  à dut 
mastic  de  vitrier.  La  calcilication  a surtout  eu  lieu  à la  périphérie,  et  ài 
ce  niveau  il  existe  de  la  cirrhose  pulmonaire  sur  une  très-petite  zone. . 

Les  bases  sont  congestionnées  légèrement  (congestion  agonique),, 
le  reste  du  poumon  crépite  bien.  Au  sommet  du  poumon  gauche 
existent  également  quelques  granulations  enfiltrées  de  calcaire. 

Le  cœur  et  ses  enveloppes  mis  à découvert  ; l’aorte  paraît  souple 
daiis  toute  son  étendue.  Le  cœur  est  libre  partout  dans  la  ca-- 
vité  péricardique.  Le  feuillet  pariétal  ne  présente  pas  de  tâches  lai- 
teuses. Il  existe  de  la  surcharge  graisseuse  considérable  sur  le  cœur 
et  à l’origine  des  gros  vaisseaux. 

Le  tronc  de  l’aorte  ouverte  montre  de  nombreuses  plaques  d’athé- 
rome,  mais  qui  n’ont  pas  altéré  sa  souplesse  générale.  Du  reste,  aui 
niveau  de  sa  base,  l’aorte  est  notablement  dilatée. 

Le  cœur  est  partout  excessivement  flasque;  il  pèse  345  grammes. 

Le  myocarde  est  mou,  couleur  feuille-morte,  et  évidemment  grais-  B 
seux.  Des  caillots  cruoriques  et  agoniques  sont  intriqués  dans  les-l 
cordages  de  la  mitrale,  qui  n’est  pas  indurée.  Les  sigmoïdes  aor-  fl 
tiques  présentent  quelques  plaques  alhéromateuses  mais  sont  souples  B 
et  suffisantes.  I 

Le  ventricule  droit  est  rempli  d'un  caillot  dont  la  coloration  est  à I 
peu  de  chose  près  homogène  et  qui  s’est  forme  dans  les  dernières»  B 
heures  de  la  vie.  L'oreillette  droite  est  dilatée  I 

Les  foramina  et  les  foraminula  sont  très-dilatos;  I 

A l’ouverture  du  crâne,  il  s’est  écoulé  une  certaine  quantité  de  sé— H 
rosité.  il 
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OEdèmo  soiis-meningé.  Nombreuses  granulalions  do  Paccliioni. 
Les  mciiiügcs  so  délaclienl  lacilcmoid.  Pas  d'induraliou.  La  surtaco 
des  eirconvolutiniis  esl.  [)ale,  ainsi  que  cola  s’observe  ordinairemeid. 
(|uand  il  existe  de  Tœdèiiie  des  mcudjraiies.  J^a  coiqie  du  ceulre  ovale 
gauche  ne  présente  rien  a noter.  Rien  non  plus  d’anormal  du  côté 
drod..  Il  n’existe  pas  de  sérosité  dans  les  ventricules.  Il  n’existe  rien 
dans  les  corps  opto-siriés,  gauche  ni  droit;  Rien  à noter  dans  le 
bulbe  ni  la  protubérance.  Rien  dans  le  cervelet. 

Examen  histologique^  par  le  D’’  Renaut.  — Ce  foie,  examiné  à l’oul 
nu,  paraît  conqwsé  de  grains  adipeux,  entouré  d’une  zone  blan- 
châtre qui  a toutes  les  apparences  du  tissu  fibreux.  L’exameji  histo- 
logi(]ue  confirme  des  données  fournies  par  l’aspect  intérieur.  En  elTet, 
il  existe  une  véritalile  nuMamorphose  des  cellules  hépatiques  en  tissu 
adipeux,  et  les  vaisseaux  sont,  dans  l’intérieur  des  lobules,  extrême- 
ment développées,  de.  sorte  que  les  lobules  bépaliipies  ressemblent  à. 
du  tissu  adipeux  ordinaire.  Autour  d’eux  on  trouve  une  zone  de  tissu 
fibreux  parcourue  par  de  nombreuses  ramifications  de  canalicules 
biliaires,  qui  sont  très-évidents  sur  une  coupe  colorée  jiar  la  pur- 
jmrine. 

En  somme,  nous  avons  ici  une  véritable  cirrhose  périlobu- 
laire avec  dégénérescence  graisseuse  complète  des  lobules. 

Quoi  qu’il  en  soit,  je  reviendrai  un  instant  à propos  de  cette 
observation  sur  l’état  des  cellules  hépatiques.  Gomme  on  l’a  vu, 
tantôt  ces  cellules  restent  intactes  ou  à peu  près  intactes,  tantôt 
présentent  un  degré  plus  ou  moins  avancé  de  dégénérescence 
graisseuse.  Ici,  la  dégénérescence  graisseuse  des  lobules  est 
complète.  Quand  ou  analyse  les  diverses  observations,  on  est 
conduit  à admettre  que  ces  altérations  des  cellules  sont  surtout 
en  rapport  avec  la  durée  du  processus,  que  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long  les  cellules  sont  peu  ou  point  atteintes,  que 
leur  dégénérescence  définitive  est  en  général  contemporaine  de 
la  période  ultime.  On  a là  pour  une  part  rexplicotion  de  l’ic- 
tère grave  qui  clôt  souvent  cette  période. 

Cette  observation,  si  elle  restait  dans  le  cadre  de  la  maladie  qui 
m’occupe,  serait  aussi  une  xemple  de  la  forme  à marche  rapide; 

On  sait  que  MM.  Gornil  et  Ranvief  ont  fait  de  la  sclérose  in- 
tralobulaire un  caractère  particulier  à l’hépatite  syphilitique; 
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« Dans  l’hépatite  interstitielle  syphilitique,  la  prolifération  des 
cellules  du  tissu  conjonctif  s’effectue  non-seulement  entre  les 
îlots,  mais  aussi  dans  leur  intérieur,  le  long  des  capillaires  et 
jusqu’au  pourtour  do  la  veine  centrale.  Il  en  résulte  que  les  tra- 
bécules do  cellules  hépatiques  sont  entourés  partout  par  des 
cellules  de  nouvell(3  formation  disposées  en  séries.  » (Manuel 
d’histologie  pathologique,  page  193.) 

Dans  plusieurs  observations  de  cirrhose  hypertrophique  avec 
ictère  où  on  a rencontré  la  sclérose  intralobulaire,  il  est  absolu- 
ment impossible  de  faire  intervenir  la  syphilis  ; cette  sclérose 
paraît  donc  pouvoir  quelquefois  se  prononcer  ailleurs  que  dans 
l’hépatite  syphilitique. 

D’autre  part,  dans  la  syphilis  hépatique,  le  foie  est  loin  de 
.présenter  les  caractères  qu’offre  cet  organe  dans  nos  observa- 
tions.Virchow  décrit  ainsi  les  foies  syphilitiques  (Syphilis  consti- 
tutionnelle, traduct.  de  Picard,  page  80). 

« Les  lésions  du  parenchyme  affectent  ordinairement  la  forme 
d’une  cicatrice  produite  par  l’irritation  circonscrite  d’un  ou 
plusieurs  points  de  l’organe  ; elles  provoquent  dans  ces  parties 
l’atrophie  complète  du  parenchyme  glandulaire,  laissant  com- 
plètement inctact  le  reste  de  l’organe. 

On  trouve  en  effet  (qu’il  y ait  ou  qu’il  n’y  ait  pas  de  tubercu- 
les gommeux)  des  dépressions  à la  surface  du  foie,  ayant  la 
forme  de  replis  radiés,  d’une  couleur  blanchâtre.  A ces  dépres- 
sions viennent  s’insérer  des  brides  ressemblant  à de  véritables 
ligaments.  A la  coupe,  ces  points  présentent,  au-dessous  de  la 
capsule  fibreuse  très-épaissie,  une  masse  dure,  d’un  blanc  écla- 
tant, très-résistante,  pénétrant  plus  ou  moins  le  tissu  de  l’or- 
gane, et  s’étendant  en  rayonnant  jusqu’à  d’autres  points  mala- 
des, qui  sont  souvent  ainsi  réunis  les  uns  aux  autres,  en  nombre 
variable. 

On  trouve  parfois  au  milieu  de  la  cicatrice  les  vaisseaux  san- 
guins et  les  canaux  biliaires  conservés;  la  cicatrice  est  alors 
moins  résistante;  elle  est  moins  blanche,  elle  présente  un  aspect 
caverneux  particulier. 

Le  plus  souvent  les  vaisseaux  et  les  canaux  sont  aussi  modi- 
fiés ; dans  les  premiers,  on  trouve  des  thrombus  qui  finissent  par 
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S organiser,  les  seconds  sont  oblitéri-s  par  des  concrétions 
biliaires. 

L’ascite  et  l’ictère  peuvent  être  la  conséquence  de  semblables 
altérations. 

Ici,  comme  dans  l’orchite  simple  syphilitique,  on  à affaire  à 
l’induration  chronique  suivie  d’atrophie  du  tissu  glandulaire  ; 
ici  encore,  nous  trouvons  une  particularité  qui  tendrait  à .faire 
supposer  que  l’altération  a été  la  suite  d’un  traumatisme. 

En  effet,  la  lésion  n’attaque,  dans  quelques  cas,  qu’un  lobe,  le 
droit  ou  le  gauche,  et  l’atrophie  de  la  partie  affectée  est  si  com- 
plète, que  le  foie  devient  méconnaissable  et  ressemble  à la  rate  ; 
dans  d’autres  cas,  il  se  forme  au  moins  une  dislocation  notable 
du  lobe.  D’un  autre  côté,  c’est  ordinairement  auprès  et  autour 
des  ligaments  suspenseur,  coronaire,  triangulaire  du  foie,  c’est- 
à-dire  aux  endroits  où  toutes  les  secousses  imprimées  au  corps, 
où  toutes  les  tractions  exercées  sur  l’organe  font  le  plus  vive- 
ment sentir  leur  influence  ; c’est  clans  ces  points,  dis-je,  que  l’on 
rencontre  le  pins  communément  les  indurations  dont  je  viens'de 
donner  la  description.  Quand  ces  cicatrices  pénètrent  profondé- 
ment dans  la  glande  et  s’unissent  les  unes  avec  les  autres,  elles 
forment  de  véritables  nœuds  qui  étranglent  l’organe  ; c’est  ce 
qu’on  nomme  le  foie  lobulé,  et,  dans  les  altérations  syphilitiques, 
il  présente  ce  caractère  particulier  que  les  indurations  cicatri- 
cielles ne  suivent  pas  nécessairement  la  direction  des  grandes 
ramifications  de  la  veine  porte.  » 

L’hépatite  syphilitique  diffuse  ne  semble  pas  non  plus  présen- 
ter une  bien  grande  analogie  avec  le  foie  de  la  cirrhose  hy- 
pertrophique avec  ictère  ; voici  ce  qu’en  dit  Virchow  (La  syphilis 
constitutionnelle,  traduct.  Picard,  page  103)  : 

« Dans  les  foies  syphilitiques,  à côté  de  ces  productions  cica- 
tricielles, simples  et  gommeuses,  on  voit  d’autres  altérations  qui 
peuvent  prendre  une  grande  extension.  Outre  l’altération  amy- 
loïde que  nous  avons  mentionnée,  qui  donne  au  foie  l’apparence 
de  la  cire  et  qui  est  rare,  du  reste,  on  observe  aussi  une  indura- 
tion étendue,  résultant  du  développement  du  tissu  conjonctif 
interstitiel  qui  donne  lieu  à des  formes  de  cirrhose,  ou  bien  une 
altération  particulière  des  cellules  hépatiques  analogue  à l’alté- 
Hanot.  ^ 
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ration  des  cellules  rénales  dans  la  néphrite  parenchymateuse. 

« Les  cellules  hépatiques  augmentent  de  volume  ; leur  contenu 
SC  trouble  et  finit  par  subir  la  métamorphose  graisseuse  consé* 
cutive.  J’ai  décrit  dans  mes  Archives  un  foie  semblable,  qui  me 
semblait  très  caractéristique  ;'on  aurait  pu  lui  donner  le  nom  de 
foie  lardacé,  si  l’on  n’avait  tenu  compte  que  de  sa  composition 
(d’albumine,  de  graisse  et  de  tissu  conjonctif). 

« J’ai  trouvé  le  plus  souvent  une  hyperplasie  et  une  hypertro- 
phie des  portions  du  foie  qui  n’étaient  pas  directement  affectées. 
Les  acini  et  les  cellules  hépatiques  de  ces  parties  acquéraient 
un  volume  tel,  que  l’accroissement  du  foie  égalait  presque  la 
diminution  de  volume  produite  par  les  cicatrices  les  plus  consi- 
dérables ; le  foie  reprenait  alors  son  volume  normal,  mais  la 
forme  de  l’organe  était  encore  plus  profondément  modifiée. 

« L’histoire  de  ces  altérations  est  encore  bien  incomplète  ; elles 
sont  surtout  intéressantes  à cause  de  leur  analogie  avec  l’hyper- 
ostose  et  la  sclérose  que  l’on  remarque  autour  des  lésions 
osseuses  syphilitiques.  Il  faut  les  séparer  cependant  des  infiltra- 
tions graisseuses  accidentelles,  des  diverses  formes  du  foie  à 
aspect  de  noix  muscade,  états  pathologiques  qui  peuvent  se 
combiner  avec  l’altération  syphilitique.  » 

Sur  dix-sept  cas  d’hépatite  syphilitique,  Frerichs  trouva  quatre 
fois  le  volume  du  foie  diminué,  sept  fois  le  volume  normal,  et 
six  fois  le  volume  augmenté  ; sur  ces  six  derniers  cas,  il  y en 
avait  cinq  avec  dégénérescence  amyloïde.  On  voit  donc  que 
l’hépatite  interstitielle  syphilitique^pure  et  simple  est  sûrement 
hypertrophique. 

Un  seul  mot,  à propos  du  foie  gras,  des  cachexies  et  des  dys- 
crasies. 

Ce  foie  est  le  plus  souvent  hypertrophié,  et  en  dehors  de  la 
dégénérescence  graisseuse  des  acini,  il  n’est  pas  rare  d’y  trou- 
ver un  certain  degré  d’hyperplasie  du  tissu  conjonctif  normal; 
mais  sur  tous  les  autres  points,  la  dissemblance  est  aussi  pro- 
fonde que  possible. 

J’en  dirai  autant  du  foie  amyloïde  qui  . peut  aussi  présenter  un 
degré  variable  d’hypertrophie  et  de  sclérose,  mais  qui  se  dis- 


tingue  Î.I  tant  d’autres  titres  des  lésions  qui  ont  été  exposées  plus 
haut. 

Les  quelques  pages  qui  précèdent  établissent  suffisamment,  ce 
me  semble,  que  dans  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère,  les 
lésions  hépatiques  constituent  un  ensemble  assez  défini,  assez 
particulier  pour  le  distinguer  de  toutes  les  autres  altérations 
hépatiques. 

SYMPTOMATOLOGIE 

L’ensemble  déterminé  de  lésions  qui  vient  d’être  décrit  a une 
expression  clinique  très-spéciale,  nette  et  facilement  compré- 
hensible ; elle  varie  peu;  ces  nuances  comptent  à peine;  elle  est 
presque  identique  à elle-même  dans  la  majorité  des  cas.  La  lec- 
ture des  diverses  observations  apportées  ici  légitime  définitive- 
ment cette  proposition. 

Le  malade  J.,  dont  l’histoire  est  rapportée  dans  l’observation 
XIII,  peut  être  considéré  comme  un  type. 

C’était  un  homme  robuste;  il  avait  eu  les  fièvres  intermittentes 
pendant  son  service  militaire;  il  avait  fait,  dès  sa  jeunesse, 
des  excès  alcooliques  considérables  ; sa  santé  était  restée  solide  ; 
ce  n’est  que  vers  l’âge  de  48  ans  qu’elle  commença  à s’altérer.  Un 
ictère  survient,  s’accuse  de  plus  en  plus,  persiste.  Il  y a quelque 
douleur  dans  la  région  de  l’hypochondre  droit,  douleur  sourde, 
exagérée  par  la  pression,  qui  paraît  et  disparaît,  mais  n’atteint 
jamais  l’intensité  ordinaire  des  coliques  hépatiques.  Il  y a un  peu 
de  fièvre,  de  l’anorexie  ; un  qprtain  degré  de  perte  de  forces.  Au 
bout  de  quelque  temps,  le  malaise  général,  les  sensations  péni- 
bles dans  l’hypochondre  cessent  peu  près  complètement  ; l’ictère 
n’a  que  diminué.  Un  peu  après,  nouvelle  poussée  d’hépatalgie 
avec  augmentq,tion  de  l’ictère  et  nouveau  malaise  général;  puis 
nouvelle  acalmie,  l'ictère  persistant  toujours,  d’ailleurs,  avec  les 
mêmes  variations.  Ces  alternatives  continuent  à se  reproduire 
avec  des  intervalles  variables.  Alors  un  nouveau  symptôme  s’ac- 
cuse : l’abdomen  a insensiblement  augmenté  de  volume,  a pris 
maintenant  des  proportions  vraiment  considérables,  très-gênan- 
tes pour  lemalade  qui  ne  peut  plus  se  livrer  qu’avec  peine  à ses 
occupations. 
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Les  médecins  ne  constatent  pas  la  présence  d’une  ascite  ; ils 
reconnaissent  que  l’augmentation  du  volume  du  ventre  est  due 
à une  tumeur  qui  a envahi  non- seulement  tout  l’hypochondre 
droit  et  le  creux  épigastrique,  mais  encore  le  flanc  droit  et  même 
une  partie  de  la  fosse  iliaque  du  même  côté.  Cette  tumeur  est 
très-dure  au  toucher,  assez  régulière  à sa  surface,  plus  ou  moins 
douloureuse,  principalement  à la  pression,  à divers  moments. 
Cependant,  en  dehors  des  sortes  de  crises  dont  il  a été  parlé  plus 
haut,  et  qui  quelquefois  sont  séparées  par  des  intervalles  de  six 
et  huit  mois,  l’état  général  reste  bon  ; il  n’y  a pas  d’amaigris- 
sement; les  forces  diminuent  peu.  L’ictère  n’a  pas  disparu  un 
seul  instant,  toujours  assez  marqué.  Ce  n’est  guère  que  sept  ans 
après  le  début  de  la  maladie  que  la  cachexie  commence  à se  ( 
montrer.  Le  malade  maigrit,  perd  insensiblement  les  forces  et  !j 
l’appétit;  la  tuméfaction  hépatique  diminue  petit  à petit,  mais  |i 
dépasse  jusqu’au  bout  le  volume  ordinaire  de  l’organe  ; il  y a un  i 
peu  d’ascite,  bien  peu  ; on  n’observe  pas  de  développement  anor- 
mal  des  veines  sous-cutanées  abdominales.  Le  trouble  de  lanutri-  l-j 
tion  va  en  augmentant  ; la  corne  s’ulcère,  les  conjonctives  tj 
s’enflamment,  les  poumons  s’engouent,  la  peau  se  couvre  de  i 
pétéchies  ; li’ctère  devient  verdâtre,  la  maigreur  est  squelettique.  ■ 
Puis  des  hémorrhagies  stomacales  et  intestinales  surviennent,  , 
le  malade  tombe  dans  le  coma  et  ne  tarde  pas  à succomber. 

Telle  est  résumée  en  quelques  mots  l’histoire  de  ce  malade  : , ‘ 
toutes  les  autres  observations  en  diffèrent  peu,  comme  il  est 
facile  de  s’en  assurer.  Les  antécédents  varieront.  La  durée  de  la 
maladie  ne  sera  pas  toujours  aussi  longue;  les  poussées  aiguës  ' : 
ou  subaiguës  seront  plus  ou  moins  fréquentes,  plus  ou  moins  î 
intenses,  l’hypertrophie  hépatique  sera  plus  ou  moins  déve-  I 
loppée,  la  terminaison  ne  se  fera  pas  toujours  par  le  même  I 
mécanisme;  mais  la  physionomie  des  malades,  considérée  dans  I 
son  ensemble,  sera  sensiblement  la  même.  On  aura  toujours  sous 
les  yeux  une  affection  chronique  caractérisée  par  un  ictère  per- 
manent, une  hypertrophie  considérable  du  foie  et  souvent 
aussi  de  la  rate,  l’absence  d’ascite  et  de  développement  anormal 
des  veines  sous-cutanées  abdominales,  du  moins  dans  la  majorité 
des  cas  et  pendant  la  plus  grande  partie  delà  durée  de  la  maladie. 


Pour  le  redire  encore  une  fois,  c’est  bien  là  une  véritable  indivi- 
dualité clinique  qui  ne  se  confond  avec  aucune  autre. 

Il  convient  maintenant  d'étudier  avec  quelques  détails  les 
principaux  éléments  de  ce  syndrome. 

Le  début  de  la  maladie  est  le  même,  à pende  choses  près,  dans 
toutes  les  observations.  L’ictère  et  les  douleurs  dans  l’hypochondre 
droit  simultanément  ou  presque  simultanément,  commencent  la 
série  des  accidents.  D’une  façon  g’énérale,  c’est  au  milieu  d’une 
bonne  santé  sans  causes  occasionnelles  appréciables,  que  les 
premiers  symptômes  apparaissent  et  sans  grand  éclat.  Chez 
le  malade  de  l'obs.  XIII,  l’ictère  s'était  produit  subitement,  après 
un  violent  accès  de  colère,  alors  que  d’ailleurs  des  douleurs 
s'étaient  produites  depuis  qulques  jours  dans  l’hypochondre 
droit.  Dans  l'obs.  I,  l’ictère  avait  suivi  immédiatement  un  abus 
de  fruits  acides.  Chez  la  malade  de  M.  Jaccoud,  l’ictère  ne  sur- 
vint que  cinq  mois  après  le  début  des  douleurs  hépatiques.  C’est, 
là  une  exception  unique. 

A propos  des  douleurs  qu’accusent  les  malades  à cette  période, 
je  reviens  encore  sur  ceci,  à savoir  qu’on  indique  dans  aucune 
observation  l’ensemble  caractéristique  qu’affectent  le  plus  sou- 
vent les  coliques  hépatiques.  Plusieurs  fois  môme,  la  douleur  n’a 
pris  qu’une  très-faible  place  dans  le  cortège  symptomatique. 
Souvent  elle  a été  surtout  sourde,  continue,  ne  se  réveillant  pres- 
que uniquement  que  par  la  pression,  sans  exacerbations  bien 
accusées.  D'ailleurs,  les  douleurs  de  l’hypochondre  droit  peuvent 
s’expliquer  amplement,  en  grande  partie,  par  les  poussées  de 
péri-hépatite  dont  l’autopsie  révèle  l’existence. 

Dans  la  plupart  des  observations,  l’ictère  et  les  douleurs  hépa- 
tiques se  sont  accompagnés  dès  le  début  d’autres  circonstances 
qui  ont  bien  aussi  leur  valeur  : presque  toujours  il  y eut  en  même 
temps  anorexie,  constipation,  malaise  général,  diminution 
des  forces  et  fièvre.  Les  quatre  malades  que  j’ai  observés  ont 
bien  indiqué  ce  mouvement  fébrile  de  la  première  période, 
mouvement  fébrile  que  j’ai  pu  constater  lors  de  chacune  de  ces 
poussées  qui  surviennnent  dans  le  cours  de  la  maladie.  M.  Jac- 
coud insistesur  cette  fièvre  qu’il  a étudiée  avec  soin  : « Plusieurs 
fois  l’invasion  des  douleurs  a été  accompagnée  d’un  mouvement 
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fébrile  intense  durant  lequel  le  thermomètre  montait  à 39°, 5 oU 
39®, 8 et  le  pouls  à 110  ou  120.  Cette  fièvre  ne  durait  pas  aussi 
longtemps  que  la  douleur  elle-même,  mais,  lorsqu  elle  se  mani- 
festait, l’attaque  était  plus  violente  et  plus  longue;  dans  d autres 
circonstances,  l’accès  douloureux  était  complément  apyrétique.  » 

Cette  crise  initiale  dure  de  une  à plusieurs  semaines  ; puis  la 
maladie  entre  dans  sa  période  d’état,  caractérisée  principalement 
par  un  ictère  chronique  et  l’hypertrophie  du  foie. 

Uictère  est  donc  une  des  manifestations  capitales  de  la  maladie. 
On  a vu  que  c’était  un  des  signes  du  début;  dans  quelques  obser- 
vations, il  est  à peine  marqué  tout  d’abord,  puis  augmente  insen- 
siblement; d’autres  fois,  il  est  intense  dès  son  apparition.  Quoi 
qu’il  en  soit,  une  fois  produit,  l’ictère  persiste  jusqu’à  la  fin. 
Toutefois,  pendant  la  longue  durée  qu’il  peut  avoir,  il  présente 
de  nombreuses  variations  ; tantôt  véritable  ictère  vert , tantôt 
beaucoup  moins  accusé.  Mais,  alors  même  qu’il  est  en  quelque 
sorte  à son  minimum,  il  est  encore  très-appréciable,  généralisé  ; 
c’est  toujours  beaucoup  plus  que  la  teinte  subictérique  qu’on 
rencontre  dans  bon  nombre  d’autres  circonstances. 

Au  moment  des  attaques  caractérisées  par  l’exagération  des 
douleurs  hépatiques  et  l’élévation  de  la  température,  l’ictère 
augmente  notablement  pour  diminuer  plus  ou  moins  dans  l'in- 
tervalle des  crises.  Chaque  fois  que  J.  se  représentait  à la  consul- 
tation de  l’hôpital  Gochin,  on  reconnaissait  aisément, autant  à la 
teinte  foncée  de  la  peau,  qu’à  son  air  fatigué,  sa  face  amaigrie, 
qu’il  était  retombé  encore  dans  une  mauvaise  phase.  Dans  les  cas 
qui  se  sont  terminés  par  un  ensemble  de  phénomènes  très-ana- 
logues à ceux  qu’on  observe  dans  l’ictère  grave,  l’ictère  atteignit 
le  degré  élevé  auquel  il  parvient  souvent  dans  l’atrophie  jaune 
aiguë  du  foie.  J.  succomba  avec  un  ictère  noir. 

D’une  façon  générale,  comme  je  l’ai  déjà  dit,  môme  dans  l’in- 
tervalle des  crises,  alors  que  l’état  général  est  encore  bon  et  que 
le  malade  peut  encore  vaquer  à ses  occupations  ordinaires,  on  a 
affaire  à un  véritable  ictère.  C’est  une  coloration  jaune  plus  ou 
moins  loncée,  de  tout  le  tégument  externe  et  des  sclérotiques. 
Les  matières  fécales,  tantôt  sont  plus  ou  moins  décolorées  et 
tantôt  conservent  leur  aspect  habituel.  L’urine  est  ictérique  et 


sa  couleur  acajou  est  plus  ou  moins  foncée;  l’acide  nitrique  y fait 
apparaître  une  teinte  verdâtre  d’intensité  également  très-variable. 
J ouvre  ici  une  parenthèse  pour  signaler  un  fait  accessoire  et 
qui  cependant  ne  paraît  avoir  son  intérêt. 

A plusieurs  reprises,  M.  Bucquoy  fit  analyser  parle  D’'  Byasson, 
pharmacien  en  chef  du  Midi,  l’urine  ictérique  de  J.,  dans  les 
périodes  où  l’état  général  était  bon  et  l’appétit  satisfaisant. 

La  quantité  moyenne  d’urée  contenue  dans  un  litre  d’urine 
était  considérablement  diminuée  puisqu’elle  oscillait  entre  4 et  9 
grammes,  la  quantité  d’acide  unique  restant  normale.  Et,  qu’on 
le  remarque  bien,  cette  diminution  de  l’urée  ne  pouvait  s’expli- 
quer par  la  diminution  des  aliments  ingérés.  D’ailleurs,  la  dimi- 
nution de  l’urée  dans  l’urine  a été  déjà  signalée  par  plusieurs 
auteurs  dans  les  cas  d’ictère  chronique  et  en  général  dans  les 
affections  chroniques  du  foie. 

Je  rappellerai  d’autre  part  que  dans  les  derniers  temps  de 
la  maladie,  J...  présenta  des  tophus  au  niveau  des  articulations 
des  doigts  et  sur  le  bord  libre  des  oreilles.  En  l’absence  d’anté- 
cédents goutteux  et  vu  la  tardive  apparition  des  accidents,  on 
pourrait  admettre  qu’il  s’est  agi  là  d’une  goutte  consécutive  à 
une  lésion  chronique  du  foie  et  sous  l’influence  d’un  trouble  de 
l’excrétion  de  l’urée.  Chez  une  autre  malade  atteinte  d’ictère 
chronique  de  cause  indéterminée,  sans  lithiase  biliaire  supposa- 
ble, nous  avons  fait,  M.  Bucquoy  et  moi,  la  meme  remarque. 
L’urée  diminua  dans  l’urine  et  cette  femme  finit  par  avoir  de 
fréquents  accès  de  goutte  dans  les  gros  orteils.  On  sait  d’autre 
part  que  les  saturnins,  chez  qui  les  troubles  hépatiques  ne  sont 
pas  rares  aboutissent  aussi  quelquefois  à la  diathèse  urique, 
(Garrod,  Charcot,  Bucquoy).  Ces  faits  me  semblent  intéressants 
à l’endroit  de  la  pathogénie  de  la  goutte.  Je  ne  fais  d’ailleurs  que 
les  signaler  puisqu’ils  sortent  un  peu  de  mon  sujet. 

Quel  est  donc  le  mécanisme  de  production  de  cet  ictère  qui 
tient  une  place  si  importante  dans  le  tableau  de  l’aflection  ? 

Dans  une  des  observations  du  professeur  Gubler,  l’explication 
est  facile  ; les  conduits  biliaires  étaient  oblitérés  çà  et  là  par  de 
la  boue  biliaire  et  des  calculs,  mais  cette  particularité  ne  s’est 
plus  reproduite  dans  aucune  des  autres  observations.  Frerichs 


explique  l’ictère  observé  dans  son  observation  par  la  compression 
des  canaux  biliaires  au  moyen  de  ganglions  lymphatiques  du 
hile  hypertrophiés  ; cette  raison  est  des  plus  acceptables,  mais 
cette  circonstance  manquait  certainement  dans  les  trois  au- 
topsies que  j’ai  faites  et  il  n’en  est  point  question  dans  la  plupart 
des  autres  cas. 

C’est  M.  Gornil  qui  le  premier,  a subordonné  l’ictère  aux  lé- 
sions des  canalicules  biliaires  que  l’on  observe  dans  la  forme  de 
cirrhose  hypertrophique  que  j’étudie  ici. 

Dans  son  mémoire  publié  dans  les  Archives  de  physiologie 
(Mars,  Mai  1874)  il  dit  : « Au  point  de  vue  symptomatologique, 
cet  état  des  canaux  biliaires  coïncide  avec  l’abondance  de  la  bile 
et  avec  la  conservation  de  ses  quantités  physiques,  couleur,  flui- 
dité, etc.  Bien  plus,  il  y a dans  nombre  de  faits  une  formation  exa- 
gérée de  bile  dans  la  cirrhose.  Ainsi,  sur  les  quatre  observations 
de  cirrhose  hypertrophique  que  nous  rapportons  ici,  il  y avait  un 
ictère  prolongé  avec  hypersécrétion  de  la  bile,  qui  colorait  les 
selles  dans  deux  d’entre  elles.  Dans  l’ob.  IV,  l’ictère  a existé  au 
début  de  la  maladie  et  il  était  très-intense.  » « L’ictère  n’est  cer- 
tainement pas  un  signe  constant  de  la  cirrhose,  mais  il  est  assez 
fréquent,  qu’il  soit  passager  ou  permanent,  dans  les  formes  de 
cirrhose  avec  hypertrophie.  » 

Dans  ses  leçons  faites  cette  année  au  grand  amphithéâtre  de 
a Faculté,  M.  Cornil  a spécifié  davantage.  « Dans  la  plupart  de 
ces  faits  relatifs  à des  cas  de  cirrhose  hypertrophique,  il  y avait 
rétention  plus  ou  moins  complète  de  la  bile  dans  les  ilôts  et  de 
l’ictère.  L’état  des  vaisseaux  biliaires  formant  un  réseau  dans  les 
parties  scléreuses  ne  nous  paraît  pas  étranger  à la  production  de 
l’ictère.  Ce  développement  des  vaisseaux  biliaires  siégeant  au 
milieu  d’un  tissu  enflammé  parcouru  par  des  vaisseaux  sanguins 
dont  la  pression  est  considérable  et  dont  la  membrane  interne 
est  modifiée  par  l’inflammation  chronique  nous  paraît  devoir 
empêcher  le  cours  régulier  de  la  bile.  » ( L’Ecole  de  méde- 
cine, 1875.) 

Dans  une  discussion  qui  eut  lieu  à la  Société  anatomique 
(séance  du  5 juin  1875),  me  fondant  sur  l’analyse  des  lésions 
des  canalicules  biliaires  signalées  plus  haut,  j’ai  rattaché  aussi 
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l'ictère  à ces  lésions.  J’ai  admis  que  le  catarrhe  plus  ou  moins 
généralisé  des  canalicules  biliaires  trouvé  dans  les  observations 
de  MM.  dormi  et  Ilayem  et  dans  les  miennes,  j'ai  admis,  dis-je, 
que  ce  catarrhe  obstruant  ces  canaux  dans  un  grand  nombre  de 
points  et  gênant  ainsi  la  circulation  biliaire,  rendait  facilement 
compte  de  l’existence  d’un  ictère  par  rétention.  M.  Hayem  trouva 
cette  opinion  parfaitement  applicable  à son  observation.  Pour 
M.  Gornil,  dès  le  commencement  de  la  séance,  il  avait  tiré  la 
même  déduction  de  ce  catarrhe  des  canalicules  biliaires  qu’il  a 
le  premier  décrit  dans  l’espèce,  et  depuis  dans  plusieurs  com- 
munications orales,  il  a accepté  définitivement  cette  manière  de 
voir.  Nul  doute,  à mon  sens,  que  cette  interprétation,  ne  soit 
applicable  à la  génèse  de  l'ictère  dans  toutes  les  autres  observa- 
tions cliniquement  identiques  où  l’examen  histologique  n’a  pas 
été  fait,  mais  où  il  eut  certainement  décédé  les  mêmes  lésions. 

Ces  conditions  pathogéniques  de  l’ictère  cadrent  au  mieux 
avec  les  oscillations  de  ce  symptôme  sur  lesquelles  j’ai  insisté  plus 
haut.  Au  moment  des  crises,  alors  que  le  processus  morbide 
subit  une  poussée  nouvelle,  la  prolifération  des  jeunes  cellules 
au  sein  des  canalicules  biliaires  devient  aussi  plus  active  et  l’obli- 
tération des  conduits  doit  être  plus  complète,  d’où  exagération 
de  l’ictère.  Puis  dans  les  phases  intermédiaires,  pendant  les  acal- 
mies,  une  grande  partie  de  ces  cellules  de  nouvelle  formation 
doivent  disparaître,  soit  résorbées  soit  repoussées  vers  des  con- 
duits plus  larges  et  l’obstruction  des  conduits  diminuera,  d’où 
amoindrissement  de  l’ictère. 

Ce  catarrhe  n’est  point  aussi  intense  dans  tous  les  cas  ; il 
n’existe  pas  au  même  degré  dans  tous  les  points  de  l’organe  et 
a toutes  les  périodes  de  la  maladie  ; il  est  donc  facile  de  conce- 
voir que  parfois  l’oblitération  des  canalicules  biliaires  pourra 
être  telle  qu’il  ne  passera  plus  assez  de  bile  dans  l’intestin  pour 
colorer  les  matières  fécales,  tandis  qu’il  se  pourra  faire  que  la  cir- 
culation de  la  bile  soit  encore  assez  facile  çà  et  là  pour  que  le  li- 
quide secrété  passe  encore  dans  l’intestin  en  quantité  notable.  Si 
l’intensité  et  l’extension  du  catarrhe  sont  extrêmes,  la  gêne  de  la 
circulation  biliaire  pourra  être  presque  absolue,  d’où  ictère  noir: 
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accidents  analogues  à ceux  de  l’ictère  grave,  et,  à l’autopsie,  j 
foie  vert  olive  ou  vert  épinard.  ! 

Enrésumé,  les  lésions  canalicules  des  biliaires,  leur  oblitération  ( 
plus  ou  moins  étendue  par  les  jeunes  cellules  proliférées,  peut- 
être  môme  l’inflammation  chronique  de  leurs  parois  qui  peut  pour 
sa  part  rendre  plus  difficile  la  circulation  biliaire,  ces  modifica- 
tions constatées  par  les  divers  .observateurs  chaque  fois  qu’un 
examen  complet  a été  pratiqué,  peuvent  être  considérés  comme 
les  causes  de  l’ictère.  Et  cet  ictère,  probablement  d’ailleurs 
comme  presque  tous  les  autres,  est  un  ictère  par  résorption. 

« L’ictère  se  produit  dans  l’immense  majorité  des  cas  par  la 
résorption  des  produits  biliaires.  » (Vulpian,  Ecole  de  méde- 
cine, 1875.) 

Cet  ictère  par  catarrhe  chronique  des  canalicules  biliaires  rap- 
pelle la  théorie  de  l’ictère  catarrhal  inventé  pour  la  première 
fois  par  Broussais,  abandonnée  faute  de  preuves,  puis  reprise 
par  Virchow  qui  montra,  dit  M.  Vulpian,  que  la  cholédocite  catar- 
rhale existe  réellement  comme  cause  d’ictère. 

Frérichs  a expliqué  de  cette  manière  l’ictère,  d’ailleurs  géné- 
ralement passager  et  peu  marqué,  qui  survient  parfois  dans  la 
cirrhose.  Il  y avait  coïncidence  de  duodénite  catarrhale  qui  peut 
se  produire  facilement  dans  pareil  cas,  et  propagation  de  cette 
inflammation  à la  muqueuse  du  canal  cholédoque  par  l’am- 
poule de  Vater  dont  le  pertuis  s’obstrue  par  la  môme  occasion. 
Mais  dans  les  observations  qui  forment  la  base  de  ce  travail,  il 
n’est  question  ni  de  duodénite,  ni  de  bouchon  muqueux  obli- 
térant l’ampoule  de  Vater,  ni  de  propagation  de  la  duodénite 
aux  canaux  biliaires.  Ici,  l’angiocholite  catarrhale  et  le  périangio- 
cholite  chronique  semblent  s’être  développées  exclusivement 
sur  les  petits  canaux,  qu’elles  aient  été  primitives  ou  bien  qu’elles 
aient  été  suscitées  par  le  processus  phlegmasique  du  tissu  con- 
jonctif voisin. 

Je  crois  utile  de  rappeler  ici  la  circonstance  suivante  : on  sait 
que  Virchow  explique  par  une  cholédocite  T’ictère  qui  se  produit 
dans  l’empoisonnement  par  le  phosphore.  Or,  O.  Wyss  a conclu 
de  ses  recherches  expérimentales  sur  des  fistules  biliaires  por-  • 
tées  par  des  chiens,  que  le  catarrhe  siège  surtout  dans  les  cana-  i 
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licules  biliaires  qui  l’obstruent  de  mucus  filant  et  épais.  (Archiv 
der  Heilkunde,  1867).  Ebstein  avait  déjà  noté  en  pareil  cas  un 
catarrhe  très-net  des  canalicules  biliaires. 

M.  le  professeur  Vulpian  pense,  d’ailleurs,  que  ce  catarrhe  des 
canalicides  biliaires  qui  explique  logiquement  l’ictère  dans  nos 
observations,  pourrait  probablement  servir  aussi  d’explication 
très-suffisante,  dans  maintes  circonstances  où  le  mécanisme  de 
l’ictère  échappe  encore,  si  un  examen  anatomique  était  pratiqué. 
« Nous  sommes  bien  peu  éclairés  sur  l’état  anatomo-pathologi- 
que du  foie  dans  les  cas  de  fièvre  jaune,  des  fièvres  bilieuses  des 
pays  chauds  ; nous  ne  savons  rien  sur  cet  état  dans  les  cas  où 
une  blessure  de  serpent  venimeux  a été  suivie  d’ictère,  môme 
pour  l’ictère  qui  survient  parfois  dans  le  cours  de  la  pyohémie, 
du  typhus,  de  l’érysipèle  ; nous  sommes  sans  renseignements 
bien  précis  sur  l’état  que  présentent  alors  les  canalicules  biliaires. 
Il  y a là  évidemment  des  lacunes  importantes  à combler,  et  elles 
ne  peuvent  l’ôtre  que  grâce  à des  recherches  délicates  et  patien- 
tes. Il  ne  faut  pas  se  borner  à l’examen  attentif  du  canal  cholé- 
doque, des  canaux  hépatiques  et  des  principaux  canaux  biliaires  ; 
il  faut  pousser  l’investigation  plus  loin,  la  faire  pénétrer  jus- 
qu’aux origines  des  canaux  biliaires  dans  le  tissu  môme  du  foie. 
Il  faut  s’assurer  si  les  canicules  biliaires  capillaires  ne  sont  pas 
obstrués  ; si  les  canaux  un  peu  plus  gros,  qui  sont  à la  périphérie 
des  lobules  hépathiques  ne  sont  pas  le  siège  d’un  catarrhe  dont 
les  produits  ont  pu  les  oblitérer  plus  ou  moins  complètement. 
On  comprend  que  le  résultat  de  l’altération  de  ces  canaux  ou 
des  canalicules  biliaires  capillaires  doit  avoir  les  mômes  effets 
que  l’obstruction  des  canaux  hépatiques  ou  du  canal  cholédo- 
que. » 

U hypertrophie  du  foie  est,  comme  je  l’ai  dit,  l’autre  signe 
capital  de  la  période  d’état  de  l’affection.  Il  m’a  été  impossible, 
dans  les  cas  soumis  à mon  observation,  d’étudier  dès  le  com- 
mencement le  développement  de  l’organe  hépatique,  et  de  pou- 
voir établir  ainsi  de  quelle  façon  ce  développement  s’opère  à la 
première  période  de  la  maladie. 

Dans  la  plupart  des  observations,  les  renseignements  man- 
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quent  aussi  sur  ce  point  ; car  le  plus  souvent,  les  malades  n’ont 
réclamé  les  soins  du  médecin  que  lorsqu’ils  souffraient  déjà  de- 
puis un  temps  plus  ou  moios  long. 

Si  j’en  crois  les  renseignements  donnés  à cet  égard  parles 
malades  dont  je  rapporte  ici  les  observations,  l’augmentation 
de  l’hypochondre  droit  serait  devenu  sensible  assez  rapidement 
et  il  paraît  certain  aussi  qu’elle  n’avait  atteint  que  successive- 
ment le  degré  qu’on  lui  trouvait,  lors  de  la  première  entrée  de 
ces  malades  à l’hôpital. 

On  trouve  des  détails  beaucoup  plus  circonstanciés  dans  l’ob- 
servation de  M.  Jaccoua.  Dès  les  premiers  temps,  il  put  consta- 
ter le  iihénomène  suivant  : ((  Durant  chacune  de  ces  attaques, 
le  foie  augmentait  de  volume  ; la  douleur  passée,  il  revenait  sur 
lui-même,  mais  ce  retrait  ne  le  ramenait  pas  toujours  a ses  di- 
mensions primitives  ; et  en  jugeant  la  question  par  le  niveau  du 
bord  inférieur,  il  était  facile  de  s’assurer,  surtout  après  les  grands 
accès  de  fièvre,  que  l’organe  s’était  définitivement  abaissé  de 
quelques  lignes  de  plus.  » 

L’hypertrophie  du  foie  commencerait  donc  à se  produire  dès 
les  premières  crises  et  l’accroissement  ultérieur  se  produirait 
principalement  pendant  les  attaques  suivantes. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  caractère  saillant  de  cette  hypertrophie  est 
son  développement  considérable.  Je  n’ai  point  eu  l’occasion 
d’étudier  des  cirrhoses  classiques  à la  période  d’hypertrophie, 
mais  il  m'a  été  facile  de  me  convaincre  par  la  lecture  des  diffé- 
nmles  observations  qu’on  avait  très-rarement  trouvé  à cette 
hypertrophie  passagère  des  dimensions  comparables  à celles 
qne  présente  l’hypertrophie  dans  les  cas  qui  m’occupent. 

Presque  toujours  la  tuméfaction  du  foie  est  telle  que  l’hypo- 
chondre  droit  fait  une  sorte  de  saillie  facilement  appréciable  à 
première  vue,  et  qui  entre  pour  une  large  part  dans  cette  aug- 
mentation du  volume  de  l'abdomen  dont  il  a été  parié.  Quelque- 
fois, comme  dans  l’observation  de  J...,  la  masse  hépatique 
comblait  l’hypochondre  droit,  tout  le  creux  épigastrique  jus- 
qu’au dessous  de  l’ombilic,  le  flanc  droit  et  la  plus  grande  par- 
tie de  la  fosse  iliaque  droite.  La  limite  inférieure  était  assez  bien 
indiquée  par  une  ligne  oblique  qui,  partie  de  l’épine  iliaque  in- 
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férieure,  gagnerait  les  denüôres  fausses  côtes  gauches.  Cette 
masse  ainsi  délimitée  était  fortement  projetée  en  avant  et 
s’offrait  en  quelque  sorte  d’elle-môme  au  palper. 

Chez  les  trois  autres  malades  soignés  par  le  D""  Bucquoy , le  bord 
antérieur  du  foie  ne  débordait  pas  de  moins  de  quatre  travers 
de  doigt  les  fausses  côtes  droites  et,  chez  eux  aussi,  la  tuméfac- 
tion remplissait  le  creux  épigastrique  jusqu’aThypochondre  gau- 
che et  descendait  au-dessous  de  l’ombilic. 

A la  palpation,  le  foie  ainsi  hypertrophié  est  résistant  ; on  a 
sous  le  doigt 'un,  tissu  d’une  dureté  véritablement  ligneuse;  le 
bord  antérieur  de  l’organe  est  net,  tranchant.  Généralement, 
quand  on  explore  avec  la  pulpe  du  doigt  la  partie  de  la  face  an- 
térieure qui  dépasse  les  fausses  côtes,  on  la  sent  lisse,  régulière 
et,  je  le  répète,  cette  exploration  est  d’autant  plus  facile,  elle 
donne  des  résultats  d’autant  plus  saisissants,  que  cette  face  an- 
térieure repousse  en  quelque  sorte  en  avant  la  paroi  abdominale 
ainsi  distendue  et  sous  laquelle  elle  est  immédiatement  appli- 
quée. 

Toutefois,  je  ferai  ici  une  réserve.  Gomme  on  l’a  vu,  le  péri- 
toine est  toujours  plus  ou  moins  enflammé  chroniquement,  plus 
ou  moins  régulièrement  épaissi  autour  du  foie  et  il  se  peut,  dans 
quelques  cas,  que  ces  brides  péritonéales  assez  développées  pour 
être  appréciables  au  toucher  à travers  la  paroi  abdominale, 
donnent  la  sensation  d’une  surface  rugueuse,  plus  ou  moins 
bosselée.  C’est  ainsi  qu’il  faut  expliquer  les  résultats  qu’on  obte- 
nait à la  palpation  chez  le  malade  de  l’observation  XI  ; les  sortes 
de  nodosités  qui  se  sentaient  sous  le  doigt  avaient  donné  le 
change,  et,  se  fondant  sur  cette  particularité  qu’on  avait  jusqu’à 
un  certain  point  le  droit  de  considérer  comme  pathognomonique, 
on  avait  songé  un  instant  à l’existence  d’un  cancer  hépatique. 
Mais,  il  faut  bien  le  dire,  la  périhépatite  ne  donne  que  très-excep- 
tionnellement cette  apparence,  et,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  la  surface  du  foie  hypertrophié  est,  comme  il  a déjà  été  dit, 
lisse  et  régulière. 

La  percussion,  comme  le  palper  donne  ici  des  résultats  très- 
concluants  et  indique  exactement  l’étendue  de  l’hypertrophie  ; 
cela  se  conçoit  sans  peine,  puisqu’on  sait  qu’on  n’est  point  gêné 
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par  l’interposition  d’anses  intestinales  ou  de  liquide,  la  tumeur 
étant  aussi  superficielle  que  possible.  En  dehors  des  crises,  cette 
percussion  est  peu  ou  point  douloureuse  ; toutefois  il  convient 
de  la  pratiquer  avec  précaution  car  même  dans  les  périodes  d a- 
calmie,  une  pression  un  peu  forte  peut  réveiller  des  douleurs 
assez  vives. 

J’ai  dit  qu’un  des  caractères  essentiels  de  l’hypertrophie  hépa- 
tique, dans  l’espèce,  est  son  développement  considérable  ; un 
autre  caractère  non  moins  important,  c’est  qu’elle  est  perma- 
nente. Si  longue  que  soit  la  maladie,  et  on  sait  qu’elle  peut  du- 
rer jusqu’à  neuf  ans  , l’hypertrophie  persiste  jusqu’au  bout  telle 
quelle,  si  elle  ne  continue  pas  d’augmenter.  Ici  il  convient  de 
signaler  une  exception,  d’ailleurs  peu  importante  : lorsque  la 
maladie  se  prolonge  très-longtemps,  on  peut  constater,  comme 
dans  l’observation  de  J.  que  dans  les  derniers  mois,  le  foie  subit 
quelque  retrait  ; il  perd  un  peu  de  son  volume  vraiment  colossal  \ 
mais,  même  dans  ces  cas,  l'hypertrophie  conserve  encore  des  di- 
mensions relativement  considérables.  Le  malade  est  alors  en 
pleine  cachexie,  et,  il  n’est  point  étonnant  que  le  foie,  comme 
tous  les  autres  organes,  perde  de  son  volume.  L’hypertrophie  du 
foie  peut  s’expliquer  par  la  production  considérable  de  tissu  con- 
jonctif de  nouvelle  formation  et  aussi  par  le  développement 
anormal  du  système  des  canalicules  biliaires.  Quant  à l’absence 
de  rétraction  du  tissu  conjonctif  nouveau,  elle  est  peut-être  en 
rapport  avec  l’intégrité  relative  du  système-porte  et  aussi  avec 
l’extension  des  canalicules  biliaires  qui  s'opposeraient  en  quelque 
sorte,  pour  leur  part,  à cette  rétraction. 

On  peut  voir  que  dans  la  plus  grande  partie  des  observations, 
il  y avait,  en  même  temps  qu’hypertrophie  du  foie,  une  hypertro- 
phie plus  ou  moins  considérable  de  la  rate.  On  sait  que  l’hyper- 
trophie de  la  rate  accompagne  souvent  la  cirrhose  atrophique,  et 
si,  comme  on  l’a  dit,  cette  hypertrophie  était  due  en  ce  cas  à la 
gêne  de  la  circulation-porte  à travers  le  foie,  elle  s’expliquerait 
très-difficilement  ici.  Mais  comme  le  dit  Frerichs  lui-même  : 
«Cette  tuméfaction  delà  rate  n’est  nullement  aussi  constante  que 
le  feraient  supposer  les  lois  de  la  mécanique  pure,  ou  même  que 
certains  observateurs  l’admettent.  Sur  trente  six  cas  j’ai  trouvé 
dix  fois  la  rate  plus  grosse  que  d’habitude.  » Andral,  Budd,  Mon- 
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neret  protesscnt  la  mémo  opinion.  Si  la  gène  de  la  circulation  du 
sang  de  la  veine  porte  à travers  le  foie  était  Tunique  cause  de  la 
tuméfaction  splénique,  celle-ci  ne  devrait  jamais  manquer  Ce 
qu’il  faut  dire,  c’est  i{ue,  dans  un  grand  nombre  d’états  morbides 
le  foie  et  la  rate  sont  lésés  simultanément  ; ainsi  dans  le  typhus, 
la  lièvre  typhoïde,  la  pyémie,  la  fièvre  intermittente,  la  leuco- 
cythémie,  le  cancer  du  foie  etc.,  on  observe  toujours,  en  même 
temps  qne  les  lésions  hépatiques,  l’hypertrophie  de  la  rate.  A 
côté  de  ces  maladies  se  place  aussi  la  cirrhose  atrophique.  Il  y 
a donc  là  comme  une  loi  de  pathologie  générale,  sans  qu’on  puisse 
donner  encore  la  raison  de  la  simultanéité  habituelle  des  altéra- 
tions des  deux  glandes.  Aux  maladies  déjà  connues  ou  la  rate  se 
conduit  comme  une  véritable  annexe  du  foie,  une  sorte  de  foie 
gauche,  il  faudrait  donc  ajouter  la  sclérose  hypertrophique  qui 
est  décrite  ici.  Et  je  m’abstiendrai  de  reproduire,  pour  le  cas  par- 
ticulier, toutes  les  théories  plus  ou  moins  ingénieuses  qui  ont 
été  émises  pour  expliquer  le  consensus  qui  existe  entre  les  deux 
organes.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’hypertrophie  de  la  rate  est  un  signe 
assez  fréquent  de  la  période  d’état. 

Il  convient  de  parler  maintenant  d’un  symptôme  négatif 'd’une 
grande  valeur,  je  veux  parler  de  V absence  d’ascite.  ‘L’ascite  peut 
manquer  en  effet  pendant  la  plus  grande  partie  de  la  maladie,  et 
quelquefois  môme  on  peut  dire  qu’elle  fait  complètement  défaut. 

Dans  un  certain  nombre  d’observations,  on  a vu  se  produire 
dans  les  derniers  temps  un  épanchement  péritonéal,  générale- 
ment assez  peu  abondant.  On  n’a  jamais  observé,  comme  dans 
la  cirrhose  atrophique,  une  véritable  ascite  survenant  toujours 
assez  près  du  début.  Toutefois  il  convient  de  s’expliquer.  Si  on 
lit  l’observation  de  J.,  on  peut  remarquer  qu’au  commencement 
de  sa  maladie  et  pendant  une  des  premières  attaques,  Tabdomen 
augmfenta  rapidement  de  volume  et  le  D’’  Bucquoy,  qui  soignait 
alors  J.,  constata  qu’il  n’y  avait  pas  seulement  tympanisme, 
mais  bien  aussi  épanchement  péritonéal  d’ailleurs  modéré.  Cet 
ascite  disparut  après  quelque  temps.  Il  n’y  a rien  là  qui  doive 
surprendre  : il  est  certain  qu’au  moment  des  attaques,  en  dehors 
des  modifications  qui  surviennent  alors  au  sein  du  parenchyme 
hépatique,  il  se  fait  des  poussées  péritonitiques,  limitées  il  est 
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vrai  le  plus  souvent  autour  du  foie,  mais  qui  peuvent  s’étendre 
plus  loin. 

Il  y a alors,  pour  ainsi  dire,  une  véritable  péritonite  qui  est  | 
surtout  plastique,  mais  qui  peut  néanmoins  déterminer  une  ex- 
sudation séreuse  plus  ou  moins  abondante.  La  poussée  finie, 
celle-ci  pourra  se  résorber  plus  ou  moins  complètement. 

C'est  évidemment  ainsi  que  se  produit,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  l’ascite  qui  apparaît  vers  la  fin  de  la  maladie,  lorsque  les 
poussées  péritonitiques  éclatent  avec  encore  plus  d’intensité. 
Toutefois,  il  est  logique  d’admettre  que,  dans  d'autres  circons- 
tances, le  mécanisme  de  cette  ascite  soit  différent  : le  processus 
sclérosique,  s'étendant  de  plus  en  plus,  pourra,  à un  moment 
donné,  intéresser  à ce  point  l’aire  des  capillaires  de  la  veine 
porte,  que  la  circulation  y sera  assez  gênée,  pour  que  l’ascite  se 
produise.  Il  se  sera  produit  alors  les  modifications  suivantes, 
reconnues  par  M.  Gornil  dans  quelques  cas  : « Ce  sont  des  ca- 
naux (les  capillaires  de  la  veine-porte),  qui  sont  creusés  dans 
un  tissu  conjonctif  induré,  et  dont  les  parois,  modifiées  d’abord 
par  l’inflammation,  se  sont  confondues  avec  le  tissu  voisin  et 
font  corps  avec  lui.  Il  n’y  a plus  là,  dans  la  paroi  des  branches 
intra  lobulaires  de  la  veine  porte,  d’éléments  contractiles  et  élas- 
tiques propres  à faire  progresser  le  sang  dans  les  capillaires  du 
lobule  ; il  n’y  a pas  non  plus  de  zone  cellulaire  molle  autour  du 
vaisseau,  permettant  sa  dilatation  et  sa  contraction  alternatives  ; 
sa  tunique  externe  fait  défaut  comme  sa  tunique  moyenne  ; il  ne 
lui  reste  plus  qu’une  couche  de  cellules  endothéliales,  tapissant 
un  canal  qui  n’est  ni  contractile  ni  élastique.  On  comprend  faci-  | 
ment  combien  sont  insuffisantes  de  pareilles  conditions  de  cir-  [ 
culation  du  sang  dans  la  veine  porte.  » 

Mais  dans  la  sclérose  qui  est  décrite  ici,  même  dans  les  cas  où  il 
s’observent  ces  altérations  des  parois  vasculaires  dont  il  vient  l| 
d’être  question,  on  ne  trouve  point  les  ramifications  de  la  veine  >| 
porte  comprimées  et  oblitérées  par  la  rétraction  du  tissu  conjonc-  :| 
tif  , ce  qui  est  la  règle  dans  la  cirrhose  atrophique.  Ainsi  donc,  I 
même  dans  les  cas  où  l’extension  de  la  sclérose  a été  aussi  in-  I 
tense  que  possible,  il  n'y  a jamais  ici  ces  altérations  profondes  I 
du  système  porte,  qui,  dans  la  cirrhose  atrophique,  font  de  I 
l’ascite  un  signe  immanquable  et  de  première  valeur.  I 


Ici  l’ascite  n’entre  pas,  à proprement  parler,  dans  le  tableau 
symptomatique  que  je  détaille  ici  ; elle  ne  s’y  montre  (jue  rare- 
ment, a un  degré  médiocre  ou  d’une  façon  passagère. 

Pas  plus  que  l’ascite,  le  développement  anormal- des  veines 
sous-cutanées  abdominales,  si  important  au  point  de  vue  dia- 
gnostique dans  la  cirrhose  atrophique,  ne  mérite  ici  une  longue 
mention  : ce  développement  anormal  mancjue  absolument  dans 
la  plus  grande  partie  des  observations  ; c’est  à peine  si  dans 
quelques-unes  il  s’estqaelque  peu  accusé  dansles  derniers  temps 
de  la  maladie,  lorsque  se  sont  produites  les  modifications  ci- 
dessus  signalées  de  la  circulation  de  la  veine  porte. 

En  résumé,  ictère  chronique,  hypertrophie  considérable  du 
foie,  quelquefois  aussi  de  la  rate,  absence  habituelle  ou  faible 
importance  de  l’ascite  et  du  développement  anormal  des  veines 
sous-cutanées  abdominales,  tel  est  le  syndrome  caractéristique 
de  l'afieclion  à celte  période  d’état,  qui,  comme  on  le  sait,  peut 
durer  huit  ans  et  plus.  Pendant  cette  période,  l’état  général  du 
malade,  ai-je  dit,  peut  être  aussi  bon  ([ue  possible,  et  il  pourra 
continuer  à vivre  de  sa  vie  habituelle,  sauf  toutefois  lors  de  ces 
attaques  dont  j’ai  déjà  plusieurs  fois  parlé.  Oc  n’est,  en  effet,  qu’a 
l’occasion  de  ces  épisodes  que  le  malade  appelle  un  médecin,  ou 
\ient  chercher  des  secours  à l’hôpital. 

Ces  crises,  dont  la  plupart  ne  semblent  avoir  qu’une  assez 
mince  inffuence  sur  l’évolution  de  la  maladie,  sont  la  reproduc- 
tion à peu  près  exacte  des  accidents  qui  ont  ouvert  le  scène 
morbide,  et  qui  ont  été  exposés  plus  haut. 

Ce  sont  des  douleurs  plus  ou  moi  us  vives  dans  l’hypochondre 
droit,  une  augmentation  de  l’ictère,  une  augmentation  du  volume 
du  ventre  soit  par  tympanisme  soit  par  ascite  passagère,  le  tout 
avec  fièvre  plusoumoins  élevée,  perte  d’appétit,  amaigrissement, 
etc.  Sur  trois  des  malades  soumis  à mon  observation  je  n’ai  pu 
constater  nettement,  si  au  moment  de  ces  crises,  le  volume  du 
foie  augmentait  encore.  Mais  sur  le  malade  de  l’observation  XI, 
pendant  la  période  comprise  entre  octobre  et  novembre  187d 
le  bord  inférieur  du  foie  descendit  encore  de  deux  travers  de 
doigt  environ  pour  reprendre  ensuite  sensiblement  le  même  ni 
veau.  J’ajoute  qu’un  traitement  assez  énergique  fut  employé 
Hanot. 


alors;  je  reviendrai  d’ailleurs  sur  ce  point.  Le  tympanisme,  l’é- 
panchement  péritonéal,  les  douleurs  généralisées  à tout  l’abdo- 
men qui  se  produisent  souvent,  lors  de  ces  crises,  indiquent  bien 
qu’en  outre  des  modifications  survenues  dans  l’intimité  du  pa- 
renchyme hépatique,  il  se  fait  alors  une  inflammation  périto- 
néale plus  ou  moins  active.  On  peut  juger  par  l’obs.  de  J...  du 
degré  que  peut  atteindre  à la  fin  ce  processus  inflammatoire 
progressif  de  la  séreuse.  Les  deux  feuillets,  dans  toute  leur  éten- 
due étaient  couverts  de  néo-membranes,  les  unes  assez  molles 
et  récentes,  les  autres  très-résistantes  et  évidemment  anciennes. 
Cette  phlegmasie  chronique  s’était  même  étendue  jusqu’au  cul- 
de-sac  péritonéal  d’une  hernie  inguinale  droite.  Dans  l’observa- 
tion de  Frerichs  il  y eut  péritonite  purulente. 

,1’ai  dit  il  y a un  instant  que  ces  épisodes  ne  semblent  souvent 
influencer  que  médiocrement  la  marche  des  choses  ; pour  être 
vrai,  je  dois  ajouter  qu’en  certain  cas  la  terminaison  fatale  est 
survenue  lors  d’une  de  ces  crises,  11  semble  alors  qu’on  va  as- 
sister à un  de  ces  accidents  : mais  bientôt  la  scène  change.  La 
fièvre  devient  plus  vive,  les  douleurs  abdominales  et  le  tympa- 
nisme augmentent;  la  langue  se  sèche  ; la  respiration  s’exagère 
et  l’auscultation  révèle  dans  les  deux  poumons  des  râles  sous-cré- 
pitants  nombreux,  surtout  aux  bases.  L’amaigrissement  fait  de 
rapides  progrès  ; le  subdélire  survient  et  le  malade  finit  par 
succomber  au  milieu  de  cet  état  typhoïde.  Le  plus  souvent,  ce 
dernier  acte  est  précédé  d’une  phase  où  l'état  général  du  malade 
s’est  modifié  insensiblement.  L’appétit,  les  forces  ont  diminué 
et  c’est  alors  qu’a  éclaté  la  crise  finale.  Cet  ensemble  se  rappro- 
che beaucoup  des  phénomènes  de  l’ictère  grave  à forme  ataxo- 
adynamique. 

Dans  la  majorité  des  observations,  les  accidents  terminaux 
offrent  moins  d’analogie  avec  les  poussées  qui  se  produisent  dans 
le  cours  de  la  maladie  : on  peut  dire  en  un  seul  mot  qu’ils  retra- 
cent trait  pour  trait  le  syndrome  clinique  désigné  sous  le  nom 
d’ictère  gravée.  L’observation  de  J...  donne  un  type  de  ce  mode 
de  terminaison  qui,  encore  une  fois  est  le  plus  habituel.  Pendant 
que  la  fièvre  s’allumait,  l’ictère  devenait  de  plus  en  plus  foncé  ; 
puis  survenaient  des  hémorrhagies  intestinales  et  stomacales  de 
la  plus  grande  intensité.  En  quelques  jours  le  malade  était  réduit 
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au  dernier  degré  du  marasme,  il  tombait  dans  le  coma  et  mou- 
rait. 

On  voit  clairement  par  ce  qui  se  passe  ici,  que  la  rétention  de 
la  bile  est  loin  d’être  la  cause  unique  de  l’ictère  grave.  S’il  en 
était  ainsi  cette  complication,  ou  pour  mieux  dire  cette  termi- 
naison se  produirait  beaucoup  plus  tôt.  L’ictère  grave  n’apparait 
que  plus  tard,  lorsque  la  nutrition  générale  finit  par  se  troubler, 
lorsque  la  structure  du  foie  s’-altère  profondément  sous  l’influence 
des  modifications  continues  et  progressives,  subies  par  l’organe 
dans  ses  éléments  anatomiques  et  ses  fonctions.  Ces  modifica- 
tions aboutissent  en  dernière  analyse  à cette  viciation  du  sang, 
qui  rend  compte  de  l’ictère  grave  et  qui  comme  l’a  bien  établi  le 
professeur  Vulpian,  reconnaît  trois  causes  principales  : 

1®  Les  troubles  de  l’hématose  hépatique. 

2“  La  présence  de  la  matière  biliaire  dans  le  sang. 

3"  La  pénétration  dans  ce  même  liquide  de  principes  prove- 
nant de  la  décomposition  des  substances  azotées  soit  de  celles  qui 
sont  amenées  au  foie  par  le  sang,  soit  de  celles  qui  entrent  dans 
la  constitution  des  éléments  de  l’organe. 

Je  le  répète  encore  : ictère  chronique  ; hypertrophie  considé- 
rable du  foie;  absence  d’ascite  ou  ascite  légère  et  passagère,  ne 
se  produisant  même  souvent  qu’à  la  fin  de  la  maladie  ; absence 
du  faible  degré  de  développement  anormal  du  réseau  veineux 
sous-cutané  abdominal  ; terminaison  par  les  phénomènes  de 
l’ictère  grave,  voilà  en  résumé  comment  est  constituée  la  symp- 
tomatologie de  falfection. 

J’ajouterai  que  dans  la  majorité  des  cas  les  accidents  spéciaux 
de  la  lithiase  biliaire,  sauf  l’ictère,  ont  fait  défaut.  Dans  tous  les 
cas  rapportés  dans  ce  travail  la  marche  a été  lente;  en  doit-il  être 
toujours  ainsi  ? Il  est  permis  de  croire  que  parfois  les  lésions  delà 
cirrhose  hypertrophique  avec  ictère,  évolueront  d’une  manière 
aiguë  et  aboutiront  plus  ou  moins  rapidement  à la  période  ter- 
minale. 

L’observation  VII  de  M.  Gornil  serait  un  exemple  de  cette 
forme.  Je  ferai  remarquer  que,  dans  ce  cas,  contrairement  à ce 
qui  fut  observé  dans  les  deux  autres  observations  de  M.  Gornil 
la  sclérose  étant  uniquement  extra-lobulaire,  comme  si  le  procès- 
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SUS  irritatil' n’avait  point  eu  le  temps  de  s’étendre  au  conjonctif 
intra-lobulaire  lui-même.  Mais  je  n’insiste  pas  sur  ce  point,  ayant 
surtout  en  vue  la  forme  chronique  de  raffection. 

ETIOLOGIE. 

Lorsqu’on  cherche  à rattacher  l’affection  qui  vient  d’être  décrite 
aux  causes  qui  ont  pu  la  déterminer,  on  reconnaît  immédiate- 
ment qu’il  est  impossible  d’arriver  sur  ce  point  à des  conclusions 
définitives.  Quelques-uns  des  malades  avaient  séjourné  dans 
les  pays  chauds  et  presque  tous,  parmi  ceux-là,  avaient  contracté 
la  fièvre  intermittente.  Au  premier  abord,  on  pourrait  voir  là 
une  circonstance  qui  justifie  le  titre  de  cirrhose  paludéenne  placé 
parM.  Lancereaux  en  titre  de  son  observation.  Mais  il  est  facile 
de  reconnaître  que  plusieurs  de  ces  malades  n’ont  présenté  les 
premiers  symptômes  de  l’affection  que  quelques  années  après 
leur  retour  en  France,  et  la  plupart  n’avaient  été  atteints  qu’à  un 
assez  faible  degré.  D’autre  part,  cette  circonstance  de  séjour 
dans  les  pays  chauds  et  de  fièvre  intermittente  fait  défaut  dans 
d’autres  observations.  Aussi  bien  qu’il  résulte  des  observations 
de  Levacher,  Haspel,  Gambay,  etc.  que  le  foie  est  fréquement 
hypertrophié  chez  les  individus  qui  habitent  dans  les  climats 
chauds  et  dans  les  pays  marécageux,  bien  qu’il  existe  quelques 
observations  de  cirrhose  déterminée  très-probablement  par  la 
fièvre  intermittente,  on  ne  me  semble  pas  autorisé  à rattacher 
étroitement  aux  conditions  qui  viennent  d’être  signalées  la  cir- 
rhose hypertrophique  avec  ictère.  Sans  doute,  on  peut  admettre 
qu'elles  peuvent  concourir  au  développement  de  la  lésion,  mais 
ce  n’est  point  là  une  cause  univoque,  et  on  ne  peut  réellement  pas 
donner  à cette  forme  de  sclérose  hypertrophique  le  nom  de  cir- 
rhose paludéenne. 

Dans  d’autres  observations,  l’alcoolisme  paraît  avoir  joué  un 
rôle  efficace  dans  la  production  de  la  maladie.  Mais  dans  d’autres 
observations,  on  ne  peut  invoquer  cette  influence. 

Il  ne  semble  pas  non  plus  que  la  syphilis  puisse  être  considé- 
rée comme  une  cause  sine  quâ  non. 

J’en  dirai  autant  du  catarrhe  gastro-intestinal  qui  n’est 
signalé  d’une  manière  assez  précise  que  dans  l’observation  II. 


J’attirerai  un  instant  rattention  sur  cette  observation  fin  pro- 
fesseur Gubler  où  la  sclérose  hypertrophique  avec  ictère  s’ac- 
compagnait de  lithiase  biliaire.  Assurément,  ce  peut  n’être  là 
qu’une  simple  coïncidence  ; mais,  ainsi  que  je  le  dirai  tout  à 
l’heure,  il  serait  peut-être  permis  de  s’arrêter  en  pareil  cas  à 
une  autre  hypothèse. 

Quoi  qu’il  en  soit,  c’est  ici  comme  pour  beaucoup  d’afîections 
hépatiques  ; l'étiologie  est  banale.  Le  séjour  dans  les  climats 
chauds,  La  fièvre  intermittente,  l’alcoolisme,  etc.,  semblent 
jouer  parfois  le  rùle  de  cause  déterminante  ; mais  plus  souvent 
encore  celle-ci  nous  échappe. 

Jusqu’à  présent,  il  faut  bien  l’avouer,  l’étiologie  ne  fournit 
point  d’éléments  importants  pour  le  diagnostic  différentiel  entre 
la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère,  et  la  cirrhose  atrophique. 
On  peut  dire  d’une  façon  générale,  que  Lune  et  l’autre  se 
développent  facilement  au  milieu  des  déchéances  de  l’organisme, 
quel  qu’en  soit  le  point  de  départ.  Toutefois,  les  observations 
rapportées  ici  sembleramnt  incriminer  principalement  le  séjour 
dans  les  pays  chauds,  la  lithiase  biliaire,  peut-être  le  catarrhe 
intestinal,  toutes  circonstances  où  le  système  biliaire  est  surtout 
en  jeu.  Il  serait  du  plus  grand  intérêt  qu’un  nombre  suffisant 
d’observations  fit  de  ce  premier  aperçu  l’expression  exacte  de 
la  réalité. 

Maintenant  quelle  place  faut-il  donner  à cette  forme  de  sclé- 
rose hypertrophique  dans  le  cadre  nosologique?  On  peut  sans 
doute  la  considérer  comme  une  variante  de  cette  cirrhose  hyper- 
trophique qu’il  faut  certainement  envisager  comme  tout  autre 
chose  qu’une  simple  phase  de  la  cirrhose  classique. 

On  sait  que  dans  cette  cirrhose  hypertrophique,  qu’il  vaudrait 
mieux  appeler  avec  M.  Hayem,  sclérose  hypertrophique,  le  tissu 
conjonctif  hyperplasié,  loin  de  tendre  à la  rétraction,  continue 
à s’accroître  insensiblement. 

« Cette  cirrhose,  dit  M.  Hayem,  a des  caractères  propres,  et 
peut  être  légitimement  distinguée  soit  de  la  cirrhose  chronique 
ordinaire,  soit  des  altérations  complexes  du  foie  dans  lesquelles 
le  tissu  conjonctif  joue  également  un  rôle. 

Elle  est  surtout  caractérisée  par  la  diffusion  des  altérations  du 
tissu  interstitiel,  diffusion  qui  contraste  avec  la  distribution 
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systématique  et  périphérique  du  tissu  hyperplasie  dans  la  cir- 
rhose granulée  ; la  pénétration  d’une  manière  diffuse  des  lobules 
hépatiques  parle  tissu  épaissi...  » 

Il  est  permis  d’admettre  qu’aussi  intense,  qu’aussi  continu,  le 
processus  irritatif  pourra,  à un  moment  donné,  s’étendre  aux 
canaux  biliaires  eux-memes,  d’où  l’angiocholite  capillaire  ca- 
tarrhale subaiguë  ou  chronique,  soumise  aux  mômes  poussées 
que  l’hyperplasie  conjonctive.  En  pareille  hypothèse,  il  ne  s’agi- 
rait ici,  en  dernière  analyse,  que  d’une  sclérose  hypertrophique 
» avec  catarrhe  concomitant  des  canalicules  biliaires  ; il  n’y  aurait 
d’ajoutée  que  cette  complication  qui  devient  la  cause  de  l’ictère 
chronique.  Cette  manière  de  voir  est  très-plausible  ; les  affeo- 
tions  hépatiques  semblent  se  compliquer  volontiers  de  catarrhe 
des  canaux  biliaires  et  par  conséquent  d’ictère.  C’est  ce  qui  se 
voit  même  parfois  pour  la  cirrhose  atrophique  où  l’ictère  est 
d’ailleurs  rarement  accusé. 

« La  coloration  ictérique,  dit  Frerichs,  n’était  très-prononcée 
que  dans  deux  cas  seulement  (de  cirrhose).  » 

« Dans  la  cirrhose,  dit  le  même  auteur,  l’ictère,  lorsqu’il  a 
atteint  un  degré  éltvé,  provient  d’un  catarrhe  des  voies  biliaires 
ou  de  la  compression  du  conduit  hépatique  par  des  glandes 
lymphatiques  tuméfiées  de  la  scissure  du  foie  ou  bien  encore 
d’une  autre  complication  quelconque.  L’ictère  peu  intense  qu’on 
observe  habituellement,  s’explique  par  l’action  nuisible,  que 
le  tissu  conjonctif  récemment  formé  autour  des  lobules  hépa- 
tiques, exerce  sur  les  racines  des  voies  biliaires.  » On  sait 
que  Frerichs  entend  par  catarrhe  des  voies  biliaires,  un 
catarrhe  des  gros  conduits,  consécutif  à un  catarrhe  duodénal 
concomitant. 

On  sait  aussi  que  ces  diverses  explications  ne  sont  pas  appli- 
cables à l’ictère  de  la  cirrhose  hypertrophique,  lié  au  catarrhe 
des  canalicules  biliaires.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  ne  répugne  pas; 
d admettre  qu  en  vertu  d’une  susceptibilité  des  canalicu-- 
les  biliaires  qui  semble  les  entraîner  facilement  dans  les  pro-- 
cessus  irritatifs  du  voisinage,  la  variété  de  cirrhose  hypertro-- 
phique  qui  mérite  le  nom  de  sclérose  hypertrophique  intra  ett 
extra-lobulaires,  pourra  s’accompagner  dès  le  début  de  catarrhe ‘ 
des  canalicules  biliaires. 


Toutefois  il  ne  serait  pas  tout  à fait  déraisonnable  d’indiquer 
une  autre  hypothèse.  En  considérant  les  lésions  si  considéra- 
bles, si  importantes  des  canalicules  biliaires,  la  subordination 
apparente  sur  plus  d'une  coupe  de  l’hyperplasie  conjonctive  à la 
direction  des  canalicules,  la  précocité  et  la  permanence  de 
l'ictère,  ne  peut-on  pas  se  demander  si  la  lésion  primitive, 
capitale,  déterminante,  ne  consisterait  pas  dans  ces  modifica- 
tions des  canalicules  biliaires?.  Ce  n'est  évidemment  là  qu’une 
simple  hypothèse,  mais  il  est  facile  de  démontrer  qu’elle  mérite 
considération. 

J’ai  déjà  eu  l’occasion  de  rappeler  que  pour  Rokitansky  la 
cirrhose  proprement  dite  consiste  en  granulations  formées  par 
des  vaisseaux  biliaires  à parois  épaissies  et  dilatées.  Dans  l’hy- 
pothèse où  nous  sommes,  cette  phrase  de  Ilokitanski  pourrait 
servir  à définir  la  forme  de  cirrhose  hypertrophique  dont  il  est 
question  ici.  Mais  le  célèbre  anatomo-pathologiste  ne  donne  au- 
cun détail  ; on  ne  sait  à quel  tableau  clinique  correspond  la 
lésion  qu’il  indique  et  qui  semble  avoir  une  grande  analogie 
avec  celle  dont  il  s’agit  maintenant;  si  par  hasard  ce  tableau 
retraçait  les  mômes  symptômes.  Il  y a d’autres  présomptions  en 
faveur  de  l’hypothèse  que  je  signale.  11  paraît  à peu  près  démon- 
tré que  dans  certains  cas  de  lithiase  biliaire,  il  peut  se  produire, 
en  [plus  du  catarrhe  chronique,  une  périangiocholite,  laquelle 
se  propagera  parfois  plus  ou  moins  activement  au  tissu  conjonc- 
tif extra-lobulaire  qui  s’hypertrophiera  ainsi  ; de  là,  une  cirrhose 
secondaire,  développée  principalement  autour  des  canaux  bi 
liaires  et  qui  aura  pour  symptômes  principaux  une  hypertrophie 
hépatique  et  un  ictère  chronique.  Mon  ami  M.  Pierret  a examiné 
avec  soin  un  cas  semblable  dans  le  service  du  professeur  Char- 
cot. Il  s’agissait  d'une  femme  qui  avait  succombé  après  avoir  ôté 
atteinte  de  lithiase  biliaire  avec  ictère  chronique.  Le  foie 
était  très-volumineux  et  sur  les  coupes  faites  par  M.  Pierret 
il  était  facile  de  reconnaître  qu’il  y avait  autour  des  cana- 
licules dilatés  et  à parois  épaissies  du  tissu  conjonctif  de  nou- 
velle formation  sur  une  étendue  variable  selon  les  points. 

Enjuin  1875,  mon  collègue  M.  Pitres  aétiidié  un  cas  analogue 
dans  le  laboratoire  du  professeur  Charcot.  On  pourrait  voir  dans 
cette  observation  le  premier  stade  des  lésions  du  tissu  conjonctif 


qui  peuvent  évoluer  autour  des  canalicules  biliaires  altérés. 

(ctère  chronique  : dilalalion  des  canaux  biliaires  intra-liépatiques  ; sclérose 

pcricanaliculaire. 

Jou...  (Marguerite),  75  ans,  entrée  le  5 mai  1875,  à l’hopitul  Beau- 
jon  (salle  Sainte-Monique,  n°  9). 

Cette  malade  est  dans  un  état  de  démence  sénile  avancée  : elle 
parletrès-mal  le  français,  elle  a un  affaiblissement  considérable  de  la  ' 
mémoire.  On  ne  peul  obtenir  ipie  des  renseio-nements  tout  à fait  in- 
complets. Il  ])arait  résulter  de  ses  réponses  qu'elle,  a la  jaunisse  de- 
puis un  mois,  el  qu’elle  ii'a  eu  au  début  de  sa  maladie  ni  fièvre  ni 
douleurs  dans  la  région  du  foie. 

État  actuel,  7 mai  18(55  : 

La  malade  est  très-amaigrie  ; les  conjonctives  et  tout  son  tégument 
externe  présentent  une  teinte  jaune  ictérique  très-foncée.  Elle  ne  se 
plaint  de  rien.  Son  ventre  est  aplati,  excavé.  Pas  de  dilatation  des 
veines  superficielles  de  la  paroi  abdominale.  Le  foie  limité  par  la 
percussion  présente  les  dimensions  suivantes  : 

Diamètre  sterno-pubien.  7 cent. 

Gleido-iliaque.  12 

Axillo-iliaque.  9 

Il  n’y  a pas  d’œdème  des  jambes  ni  des  parois  abdominales.  Cons- 
tipation; l’urine  est  d’un  vert  foncé;  elle  contient  de  grandes  quan- 
tités de  matières  colorantes  biliaires  : pas  d’albumine.  T.  A.  38,2. 
Soir  : le  malade  est  allé  à la  garde-robe  dans  la  journée,  les  malières 
sont  moulées,  dures  et  colorées  en  jaune.  P.,  88;  T.,  39,2. 

Le  8 mai.  T.,  37,8.  Soir  ; T.,  38,8  ; P.,  88. 

La  malade  est  toujours  dans  le  même  état.  Elle  n’a  ni  hémorrha- 
gie ni  délire  ; inappétence.  Jusqu’au  21  mai  cet  état  n’a  pas  paru  se 
modifier  sensiblement;  aucun  accident  nouveau  n’est  survenu.  Le 
21  mai  cà  (>  Inuires  du  matin  elle  s’est  trouvée  beaucoup  plus  faible. 
A l’heui'e  de  la  visite  sa  trachée  est  obstruée  par  des  mucosités 
épaisses,  sa  respiration  est  gênée,  bruyante.  Mort  à 1 heure  de  l’a- 
près-midi'. 

Autopsie  le  23  mai.  — Le  foie  pèse  1550  grammes,  il  présente  dans- 
toute  son  étendue  une  coloration  verdâtre  bronzée,  il  est  mou.  soni 
tissu  est  friable  ; le  doigt  s’y  enfonce  facilement. 

La  vésicule  biliaire  est  tres-volumineiise,  elle  mesure  36  cent,  de 
longueur  sur  7 de  largeur  et  déborde  de  4 cent,  le  bord  antérieur  du. 


toio.  Elle  crniliont  un  calcul  ovoïde  a-i>iscilre.  tloltaid  librenieni  dans 
une  pelile  quanliliMle  hile  Iluide.  En  pressant  sur  la  vésicule  on 
chasse  facilement  la  hile  dans  le  duodénum.  T^es  canaux  cholédoque, 
cyslique  et  luq)atic|ue,  ouverts  dons  toute  leui*  étendue  sont  un  peu 
plus  volumineux  ({ue  de  coutunn';  leur  muqueuse  est  jaunâtre,  un 
peu  épaisse,  ils  ne  contiennent  pas  de  calculs. 

Les  canaux  biliaires  intra-hépatiques  sont  tous  extrêmement  di- 
latés, leurs  muqueuses  pressentent  unt^  couleur  vei'dàtre,  due  proba- 
blement àTimbibition  ; on  n’y  nmconlre  nulle  part  decalculs  ni  de 
traces  de  suppuration.  Leur  dilatation  est  tedle  que  l’on  peut  intro- 
duire l’index  dans  les  troncs  principaux  et  que  tout  à fait  au  voisi- 
nage de  la  capsule  leurs  dernières  ramitiations  ont  de  2 à d rnill.  de 
diamètre.  y 

La  veine  porte  et  ses  divisions  intra-lnSpatiques  paraissent,  tout  à 
fait  saines.  Il  n’y  a pas  de  trace  de  péritonite. 

La  rate  n’est  pas  aujji'mentée  de  volume,  son  tissu  est  normal. 

Les  reins  sont  un  j)eu  adhérents  ^;ï  hnir  capsule.  Ils  ne  sont  pas 
granuleux.  Les  substances  corticale  et  pyramidale  présentent  leurs 
caractères  haliituels.  Les  intestins  sont  tout  à fait  normaux. 

Leg  poumons  sont  fortement  congestionnés.  La  substance  grise 
des  circonvolutions  cért-brales  est  pale,  jaunâtre,  amincie.  Plusieurs 
circonvolutions  sont  diminuées  de  volume.  On  ne  constate  pas  de  lé- 
sions en  foyer. 

L’examen  microscopique  du  foie  a été  fait  sur  des  coupes  prati- 
quées après  durcissement  (liquide  de  Muller,  puis  gomme  et  alcool), 
colorées  au  picrocarminate  d’ammonia(iue  et  montées  dans  la  glycé- 
rine acidifiée.  Il  a permis  de  constater  les  particularités  sui- 
vantes : 

A un  faible  grossissement  on  est  frappé,  de  l’existence  de  petits 
îlots  arrondis  de  tissu  conjonctif,  disséminés  irrégulièrement  sur  les 
coupes.  Avi'C  un  grossissement  plus  fort  onconstate  que  ces  îlots  siè- 
gent tous  dans  les  espaces  interlobulaires.  Ils  sont  formés  de  tissu 
conjonctif  adulte,  plus  ou  moins  inliltré  de  cellules  embryonnaires. 
De  plus  on  trouve  toujours  à leur  centre  un  ou  plusieurs  canaux  bi- 
liaires beaucoup  plus  volumineux  que  ne  le  sont  généralement  les 
canalicLiles  biliaires  inter-lobulaires,  et  renfermant  un  nombre  rela- 
tivement considérable  de  cellules,  tassées  les  unes  contre  les  autres, 
et  oblitérant  complètement,  par  leur  accumulation,  la  lumière  des  ca- 
naux dont  à l'état  normal  elle  ne  fait  que  tapisser  les  parois.  De  ces 
gros  canaux  oblitéi'és  partent  souvent  des  canaliculs  plus  petites  qui 
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traversent  en  rayonnant  l’îlot  de  sclérose  et  vont  se  perdre  dans  les 
lobules  voisins 

Les  cellules  hépatiques  ont  leur  volume  habituel  et  se  colorent  en 
jaune  rougeâtre  par  le  picrocarminate  d’ammoniaque.  Elles  sont 
toutes  assez  fortement  granuleuses,  mais  ne  renferment  pas  de  gout- 
telettes de  graisse.  Elles  se  détachent  facilement,  et  dans  le  point  où 
elles  sont  tombées,  on  peut  voir  le  réticulum  intra-lohulaire  infdtré 
lui-même  de  fines  granulations  protéiques. 

Au  voisinage  des  gros  canaux  biliaires  les  cellules  hépatiques  con- 
tiennent des  granulations  vertes  ou  brunes  qui  paraissent  formées 
par  des  matières  colorantes  biliaires. 

En  résumé  les  lésions  principales  paraissent  constituées  : 1°  par 
une  inflammation  proliférative  des  canaux  biliaires  inter-lobulaires 
et  de  leur  épithélium;  2“  par  une  sorte  de  sclérose  systématique  dé- 
veloppée uniquementà  la  périphérie  des  canaux  biliaires  enflammés. 


i 
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Dans  l’observation  suivante  du  professeur  Kussmaul,  il  s’agit  ; 
de  lithiase  biliaire  chronique,  où  l’inflammation  des  canalicules  ; 
a étéjusqu’àla  suppuration.  On  verra  quelle  ressemblance  affecte, 
dans  ce  cas,  la  symptomatologie  avec  l’histoire  de  nos  malades.  1 
D’autre  part  tàl’autopsie,  le  foie  fut  trouvé  notablement  hypertro-  il 
phié.  On  lit  aussi  : » Le  parenchyme  du  foie  est  très-ferme  à la  1 
coupe.  Les  cellules  du  foie  sont  résistantes,  anguleuses,  munies  i 
de  noyaux  ; la  plupart  sont  incolores,  quelques-unes  seulement  i 
sont  remplies  de  granulations  d’un  jaune  foncé.  Autour  d’elles,  , 
on  observe  beaucoup  de  tissu  conjonctif.  » 


Blennorrhée  purulente  avec  dilatations  sacciformes  des  conduits  biliaires: 
formation  d’abcès  déterminés  pur  des  concrétions  dans  les  ramifications 
hépatiques;  parle  professeur  Kussmaul.  (Bcrl.  Klin,  wocliens.,  1868j. 

Un  journalier  do  28  ans,  qui  avait  eu  autrefois  des  fièvres  intermit- 
tentes, se  sentit  indisposé  au  mois  d’octobre  186?.,  perdit  l’appétit, 
éprouva  des  sensations  de  pesanteur  au  niveau  de  l’estomac,  vomit 
tous  les  aliments  qu’d  prenait,  même  le  lait,  et  cela  une  heure 
environ  après  les  avoir  ingérés  ; en  même  temps  il  fut  tourmenté  par 
des  éructations  continuelles,  auxquelles  se  joignaient  des  flatuosités 
et  une  constipation  opiniâtre. 

Cette  indisposition  augmenta  encore  à la  fin  du  mois.  Le  malade 
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eut  de  fréquents  accès  de  douleui*  à la  région  du  foie,  accompagnés 
do  Irissons  violents,  suivis  d’une  chaleur  interne  et  de  sueurs  pro- 
fuses; en  même  temps  survint  un  herpès  labialis.  Les  accès  de  fièvre 
ressemblaient  à ceux  de  la  fièvre  intermittente,  mais  se  produisaient 
à des  intervalles  irréguliers. Il  dut  garder  le  lit.  Un  ictère  se  manifesta 
en  môme  temps  que  le  foie  augmenta  de  volume.  Un  médecin  or- 
donna des  laxatils.  Quelque  temps  après,  le  malade  vomit  une  cer- 
taine quantité  de  sang  noir.  Vers  Noël  son  état  s’améliora  ; les  vomis- 
sements cessèrent  complètement,  l’ictère  persista  avec  des  variations 
dans  son  intensité.  Le  ventre  augmenta  un  peu  de  volume,  tandis 
que  les  douleurs  du  foie  et  de  l'estomac  persistaient,  mais  avec  un 
moindre  degré  que  par  le  passé. 

A la  fin  de  février  1863,  l’iclère  diminua,  dans  le  courant  de  l’été, 
le  malade  se  porta  assez  bien  et  supportait  lesaliments  sans  lamoindre 
douleur.  Vers  Noël  1863,  il  fut  pris  de  douleurs  gastralgiques  sans 
vomissements  pendant  trois  semaines.  ♦ 

A la  fin  de  janvier  1864,  il  fut  repris  des  memes  accidents  qu’en 
octobre  1864,  c’esUà-dire  de  gastralgie,  de  vomissements  sanguins, 
dedouleur  violente  dans  la  région  du  foie,  accompagnée  de  gêne  dans 
la  respiration  ; en  même  temps  que  survinrent  des  accès  de  fièvre 
atyili(iue,  avec  violents  frissons  se  répétant  jusqu’à  deux  fois  dans  la 
matinée. 

Le  troisième  jour  de  cet  état,  on  remarqua  l’apparition  d’un  ictère 
contre  lequel  on  administra  un  violent  laxatif.  Les  selles  reprirent 
leur  régularité  habituelle  ; le  malade  fut  soumis  à une  alimentation 
composée  de  lait  non  écrémé,  et  huit  jours  après,  le  malade  pouvait 
quitter  le  lit,  conservant  toutefois  encore  un  léger  ictère. 

Cette  amélioration  dura  quelques  jours  ; mais  des  frissons  accom- 
pagnés de  sueur  et  de  vomissements  se  manifestèrent  en  même  temps 
que  l’ictère  augmenta  d’intensité,  de  sorte  que  le  malade  rentra  à 
l’hôpital  le  18  février  1864. 

Cet  homme,  autrefois  de  forte  constitution,  avait  beaucoup  maigri; 
sa  peau  était  d’un  jaune  orangé;  il  était  tourmenté  par  une  déman- 
geaison très-intense.  Xantopsie:  les  uriness  ont  d'un  brun  jaune  foncé; 
les  selles  incolores  ; le  ventre  volumineux  ou  tendu.  On  constate  par 
la  percussion  et  la  palpation  un  peu  de  liquide.  L’hypochondre  droit 
est  volumineux  par  suite  de  l’augmentation  des  dimensions  du  foie;  la 
matité  s’étend  en  haut  jusqu’à  la  cinquième  côte  sur  la  ligne  mam- 
maire, jusqu’à  la  sixième  sui*  la  ligne  axillaire,  en  bas  jusqu’au  re- 
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bord  costal.  A la  percussion  la  rate  présente  le  volume  de  la  main. La 
respiration  est  accélérée. 

Voici  le  tableau  des  températures  ; 


Matin. 

18  février.  T.  38,2;  P. 

108. 

T. 

Soir. 
39,5;  P. 

120. 

19 

— T.  38,2;  P. 

90. 

T. 

38,5;  P. 

120. 

20 

— T.  37,3;  P. 

90. 

T. 

30,1;  P. 

90. 

21 

— T.  37,3;  P. 

80. 

T. 

38,2;  P. 

82. 

22 

- T.  36,5;  P. 

GO. 

T. 

38;  P. 

72. 

23 

— T.  37,  P. 

48. 

T. 

37,3;  P. 

GO. 

25 

— T.  37,2; 

T. 

37,5;  P. 

50. 

On  appliqua  une  vessie  remplie  de  fflace  sur  la  région  du  foie,  et! 
chaque  jour  on  administra  au  malade  GO  gouttes  d’acide  nitrique  di- 
lué dans  une  potion  gommpuse.  Gomme  nourriture  lait  non  écrémé.. 
Son  état  général  s’améliora  en  meme  temps  que  la  fièvre  diminua  , à) 
partir  du  22  lévrier.  A cette  époque  la  fièvre  avait  disparu,  l’urine' 
était  plus  claire,  plus  abondante,  les  selles  plus  colorées  ; les  dou- 
leurs dans  la  région  du  foie  et  le  volume  de  cette  région  avaient  beau- 
coup diminué.  On  examina  avec  soin  les  selles  pour,  s’assurer  s’il  y 
avait  des  calculs,  mais  on  ne  parvint  pas  à en  découvrir.  La  vessie 
de  glace  fut  supprimée.  On  administra  le  sel  de  Garlsbad  au  lieu  d’a- 
cide azotique,  et  on  obtint  chaque  jour  trois  ou  quatre  selles  coloréeS' 
en  jaune  clair.  Bien  que  l’état  du  malade  se  fût  sensiblement  anni— 
lioré  au  commencement  de  mars,  l’ictère  et  la  tuméfaction  du  foie,  ne 
disparurent  pas  complètement,  et  il  persista  un  sentiment  de  pesan- 
teur dans  cette  région. 

Jusqu’au  8 mars,  le  patient  se  Irouva  beaucoup  mieux;  l’appétit 
reparut. 

Dans  la  nuit  du  8 au  9 mars,  il  se  sentit  fatigué.  Il  eut,  un  violent  i 
frisson  a/ec  un  pouls  petit,  les  lèvres  cyanosées.  Les  douleurs  dui 
foie  redevinrent  intenses,  furent  accompagnées  de  nausées,  la  langue 
était  recouverte  d’un  enduit  épais.  Le  foie  augmenta  de  volume;  la 
matité  s’étendit  jusqu’à  la  cinquième  côte,  au  niveau  de  la  ligne 
mammaire,  tandis  qu’en  bas,  cet  organe  s’étendait  à un  travers  de 
doigt  au-dessous  du  rebord  costal.  La  percussion  de  la  rate  donnait.  i 
une  matité  de  la  largeur  de  la  main.  T.  du  soir  39;  H.  108;  respira— 
ration,  32;  vessie  de  glace.  Opium;  eau  de  Seltz.  I 

Le  30  mars.  Augmentation  considérable  de  l’ictère.  Dans  la  nuitl| 


Di‘êcéil«'iile,  sueur  aboiulaiile,  cl  vers  deux  heures  tVissuns  Irès-vio- 
ents ; deux  selles . T.  du  malin.  .‘U),5;  P.  84.  T.  du  soir,  .39,3; 
P.  1 1'2  ; resp.  32 . 

A partir  de  cette  époque  jus(ju’à  la  mort,  il  survient  une  fièvre  ré- 
nitleiile,  accompagnée  d’un  frisson  très-violenl,  surtout  dans  la  pre- 
nière  semaine.  Du  11  au  25  mars  : tenqu  du  matin,  38,3,  jusqu’à 
18,7  ; deux  ibis  39  à 39,2.  Le  pouls  était  à 88  et  montait  jusqu’à  106. 
l’emp.  du  soir,  39  à 39,7;  une  seule  fois  38,5;  pouls,  de  104  à 126. 
Du  26  mars  au  2 avril  : temp.  du  matin,  37,5  à 36,2,  avec  un  pouls 
le  96  à 120;  temp.  du  soir,  de  38  à 39  et  120  à 130  pulsations;  la  nuit, 
meurs  abondantes  le  plus  ordinairement  ; respiration  presque  tou- 
ours  accélérée  de  20  à 30,  rarement  18.  Les  douleurs  violentes  res- 
>enlies  dans  la  réii'ion  du  l’oie  reparurent  avec  des  augmentations  de 
:em])S  à autre  et  Unirent  par  devenir  intolérables;  cet  organe  aug- 
menta de  volume,  si  bien  que  le  cœur  fut  repoussé  à gauche  et  en 
haut.  Dans  les  derniers  tenq)S  de  la  vie,  le  foie  parut  diminuer,  si 
bien  que  le  euHir  revint  à sa  place  habituelle.  La  tumeur  formée  par 
la  rate  augmenta  de  volume;  de  môme  que  l'ascite  devint  plus  ma- 
nifeste; le  P‘'  mars  apparut  de  Tœdème  des  extrémités  inférieures; 
l’ictère  augmenta  sensiblement;  les  selles  étaient,  le  15  mars,  demi- 
liquides,  manifestement  teintes  par  la  bile,  bien  qu’on  eût  soin  d’é- 
diter tout  mélange  avec  l’iirine. 

Du  17  au  22  ma'‘slcs  selles  étaient  de  même  consistance  que  pré- 
œdemment,  mais  n’étaient  pas  colorées  par  la  bile  et  contenaient 
les  stries  de  sang;  plus  tard,  à la  suite  d’une  administration  d’une 
losc  de  calomel,  on  y remarqua  des  traînées  verdâtres,  formées  par 
ies  mucosités.  Dans  les  dernier  jours  de  la  vie,  malgré  l’opium,  elles 
devinrent  profuses  et  très-abondantes.  L’urine  était  toujours  foncée, 
mais  le  24  mars  elle  fut  claire.  On  évalue  à 1,000  centim.  cubes  la 
quantité  d’urine  rendue  chaque  jour.  Depuis  le  31  mars,  accès  de 
iyspnée  allant  jusqu’à  l’orthopnée.  Toux  avec  expectoration  assez 
ibondante,  peu  épaisse,  spumeuse  et  muqueuse;  rhonchus  secs.  La 
œssie  déglacé  fut emi)loyée  du  10  au  13  mars.  Lors(pic  le  malade, 
leput  plus  la  supportei-,  on  lui  fit  donner  du  15  au  23  mars,  chaque 
our,  un  bain  à 2.5®  Béaumur,  qui  parut’ lui  procurer  quelque  soula- 
ï'ement. 

Plus  tard,  on  administra  de  l’opium.  Jamais  le  malade  ne  pré- 
senta de  phénomènes  cérébraux;  il  eut  sa  pleine  connaissance  jus- 
ju’aux  derniers  moments  de  sa  vie.  Enfin  il  succomba  le  4 avril  à 
ûnq  heures  du  matin. 


_ 78  — 


Autopsie.  — La  peau  présente  une  coloration  d’un  jaune  intense: 
les  jambes  et  les  cuisses  sont  œdématiées,  de  même  que  la  partie  pos- 
térieuredu  tronc.  Dans  la  cavité  abdominale  on  trouve  environ  quatre 
litres  de  sérosité  citrine;  la  graisse  du  tissu  sous-cellulaire  a presque 
totalement  disparu.  Le  foie  est  très-volumineux  et  très-pesant;  il  est 
adhérent  par  sa  convexité  au  diaphragme  et  à la  rate,  au  moyen 
d’un  tissu  cellulaire  lâche;  par  sa  face  concave  il  adhère  avec  le 
côlon  transverse.  Son  plus  grand  diamètre  en  longueur  mesure 
28  cent.  ; en  largeur  22;  en  épaisseur  8,5.  La  veine  porte  et  ses 
branches  sont  libres.  Sur  la  convexité  du  foie,  qui  présente  une  colo- 
ration générale  d’un  rouge  brunâtre,  se  remarquent  de  petites  saillies 
multipliées,  d’un  rouge  jaunâtre,  grosses  comme  des  lentilles  ou  des 
haricots.  A la  coupe  on  y remarque  des  cavités  remplies  d’un  pus  ■ 
coloré  par  de  la  bile.  Ces  petites  cavités  se  trouvent  en  quantité  con- 
sidérable dans  l’épaisseur  du  foie  ; quelques-unes  atteignent  le  vo-  • 
lume  d’une  noisette.  Le  tissu  du  foie,  dans  l’intervalle  de  ses  cavités, , 
est  d’un  gris  jaunâtre,  de  consistance  ferme.  On  remarque  que  ces  • 
altérations  se  rencontrent  surtout  au  niveau  de  la  veine  [)orte,  où  elles  • 
atteignent  leur  maximum  et  qu’elles  sont  plus  volumineuses  dans  le  .' 
lobe  gauche  et  dans  la  moitié  droite  du  lobe  droit.  Dans  les  points  oùi 
ces  cavités  sont  le  plus  nombreuses,  elles  communiquent  largementt 
entre  elles,  et  la  cloison  qui  les  sépare  est  formée  du  tissu  conjonctif, . 
ce  qui  donne  au  foie  l’apparence  d’une  éponge. 

Chaque  cavité  est  tapissée  à son  intérieur  par  une  membrane  de  ' 
1 liB  à 1 li2  millimètre  d'épaisseur,  consistante,  à réseau  très-fin.. 
On  ne  trouve  que  rarement,  dans  les  plus  grandes  cavités,  les  ou- 
vertures des  vaisseaux  qui  y pénètrent.  La  vésicule  biliaire  esti 
transformée  en  un  tuyau  cylindrique  de  l’épaisseur  du  doigt,  à parois^ 
rigides  et  épaisses,  Sa  paroi  à 4 millim.  d’épaisseur,  elle  est  fi-- 
breuse  et  fortement  rugueuse. 

Dans  l’intérieur  de  la  vésicule  se  trouve  un  mucus  épais  et  verdà-- 
tre.  Le  canal  cystique  en  part  à angle  droit  et  se  trouve  séparé  de  la; 
vésicule  par  un  éperon  saillant.  Ce  canal  est  large,  renferme  un  calcul 
biliaire,  oblong,  de  la  grosseur  d’un  haricot.  Au  point  où  le  canah 
cystique  et  le  canal  hépatique  s’abouchent  pour  former  le  cholé- 
doque, existe  une  sorte  de  membrane  éi>aisse  et  lisse  qui  fait  relief  è 
l’intérieur  du  canal.  Dans  le  canal  hépatique,  un  peu  avant  le  pointj 
où  il  se  jette  dans  le  cholédoque,  se  trouve  une  pierre  ovale  de» 
deux  centimètres  et  demi  de  long,  sur  quatorze  millimètres  d’épais-| 
seur  ; sa  surface  est  rude  et  verruqueuse.  Elle  est  logée  dans  un  pro  ^ 
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lünj^'eiiit.'uL  considérable  de  la  muqueuse,  (lui  esl  rugueuse  en  ce 
point. 

Quant  aux  l)ranches  du  canal  hépatique,  la  gauche  est  si  dilatée 
qu’elle  peut  admettre  le  petit  doigt  ; la  muqueuse  en  est  passable- 
ment lisse;  la  branche  droite  est  aussi  élargie,  mais  à un  degré 
moindre. 

Le  canal  cholédo([ue  esl  partout  libre  et  dilaté,  cependant  il  est 
moins  large  que  la  branche  gauche  du  canal  hépatique;  il  est  lisse 
et  présente  de  petites  excavations.  Ija  rate  mesure  19  cent,  de  lon- 
gueur, 11  de  largeur  et  5 d’épaisseur.  La  capsule  est  épaissie  par 
un  tissu  cellulaire  de  nouvelle  formation.  La  substance  est  d’un 
rouge  pâle.  Son  tissu  est  consistant,  pulpeux,  homogène,  avec  des 
cloisons  peu  développées. 

La  muqueuse  de  l’estomac  est  d’un  gris-pâle  , recouverte  d’un 
mucus  vis([ueux  ; les  glandes  en  grappes  du  duodénum  sont  très- 
développées.  Les  reins  sont  consistants,  pâles. 

Les  deux  poumons  sont  œdématiés.  Le  lobe  inférieur  est  conges- 
tionné et  présente  des  points  hépatisés  do  la  grosseur  d’un  haricot. 

Le  microscope  fait  voir  que  le  contenu  des  dilatations  sacciformes 
n’est  composé  que  de  corpuscules  de  pus,  qui,  presque  tous,  sont 
d’égale  grosseur  et  contiennent  de  petits  noyaux.  Parmi  ces  der- 
niers se  trouvent  des  amas  de  matière  biliaire,  d’un  jaune  rouge. 
Le  parenchyme  du  foie  est  très-ferme  à la  coupe.  Les  cellules  du 
foie  soni»  résistantes,  anguleuses,  munies  de  noyaux  ; la  pUq)art 
sont  incolores  ; quehjues-unes  seuement  sont  remplies  de  granula- 
tions d’un  jaune  foncé.  Autour  d’elles  on  observe  beaucoup  de  tissu 
conjonctif. 

Dans  ces  deux  observations,  les  lésions  n’avaient  certainement 
pas  la  môme  intensité  que  dans  les  cas  que  j’ai  étudiés,  mais  ce 
n’est  là  après  tout  qu’une  question  de  plus  ou  de  moins.  D’ailleurs, 
je  ferai  remarquer  ici  que,  dans  l’observation  J du  professeur 
Gubler,  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  coïncidait  avec  une 
lithiase  biliaire  qui  avait  enflammé  et  dilaté  les  vaisseaux.  Rien 
n’empôche,  dans  cette  observation,  de  supposer  que  la  lithiase 
a été  le  phénomène  primitif  et  a entraîné  en  dernier  lieu  les  lé- 
sions de  la  cirrhose  hypertrophique.  Pour  ce  qui  est  de  l’obser- 
vation delvussmaul,  le  doute  n’est  pas  possible.  Ce  serait  là  en 
quelque  sorte  le  maximum  de  ce  qui  s’est  passé  dans  les  obser- 
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valions  de  MM.  Pierret  et  Pitres.  Ces  exemples  rendent  donc 
assez  probable  cette  hypothèse  que  Pangiocholite  et  périangio- 
cholite  consécutives  à la  lithiase  biliaire  peuvent  déterminer 
autour  d’elle  une  sclérose,  et  que  dans  quelques-uns  de  ces  cas 
les  lésions  et  les  symptômes  se  rapprochent  autant  que  possible 
des  lésions  et  des  symptômes  qui  caractérisent  l’affection  que  je 
retrace  ici. 

Gela  étant,  n’est-il  pas  au  moins  rationnel  d’admettre  que 
quelquefois  uneangiocholite  etune  périangiocholite,  quelle  qu’en 
soit  l’origine,  pourront  être  également  le  point  de  départ  de  ces 
mêmes  lésions  et  de  ces  mêmes  symptômes.  Assurément,  d’au- 
tres recherches  sont  nécessaires  sur  ce  point,  et  il  n’est  pas  im- 
possible que  des  études  ultérieures  démontrent  que  les  choses 
se  passent  bien  en  réalité  comme  je  le  suppose  maintenant.  Alors 
il  V aurait  deux  variétés  bien  distinctes  de  cirrhose  : la  cirrhose 
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atrophique,  ayant  son  point  de  départ  autour  des  vaisseaux  san- 
guins, et  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère,  ayant  son  point 
de  départ  autour  des  canalicules  biliaires  ; une  cirrhose-porte  et 
une  cirrhose-biliaire,  si  on  pouvait  dire  ainsi. 

DIAGNOSTIC 

Il  est  permis  de  dire  que  le  diagnostic  de  la  sclérose  hypertro- 
phique avec  ictère  sera  facile  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 

Il  est  impossible  de  la  confondre  avec  la  cirrhose  classique 
confirmée . D’un  côté , ascite  considérable  ; réseau  très-déve- 
loppé  des  veines  sous-cutanées  abdominales  ; difficulté  ou 
impossibilité  de  préciser  le  volume  du  foie  ; absence  dhctère  ou 
bien  ictère  à peine  acrusé.  De  l’autre  côté,  voiume  véritablement 
énorme  du  foie  ; ictère  chronique  intense;  absence  d’ascite,  si  ce 
n’est  quelquefois  à la  fin  de  la  maladie  et  encore  dans  des  pro- 
portions relativement  minimes;  pas  de  modification  des  veines 
sous-cutanées  abdominales.  En  réalité  à chaque  signe  de  la  cirrhose 
atrophique  correspond  ici  un  signe  diamétralement  opposé. 

Si  par  hasard  on  avait  afiaire  à un  de  ces  cas  assez  rares  où  la  | 
cirrhose  atrophique  se  complique  de  catarrhe  des  voies  biliaires  1 
et  par  conséquent  d’un  ictère  plus  ou  moins  intense,  le  faible  I 
volume  du  foie  l’ascite,  le  réseau  veineux  sous-cutané  abdomi- 
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nal,  lèveraient  rapidement  tous  les  doutes.  L’embarras  pourrait 
être  plus  grand  si  on  examinait  pour  la  première  fois  un  malade 
atteint  de  sclérose  hypertrophique  avec  ictère,  et  déjà  arrivé  à 
cette  période  terminale  de  la  maladie  où  on  peut  constater  une 
ascite  plus  ou  moins  développée  et  parfois  même  quelques  veines 
sous-cutanées  abdominales  un  peu  plus  apparentes  qu’à  l’état 
normal.  On  pourrait  croire  à l’existence  d’une  cirrhose  ordinaire 
accompagnée  d’ictère.  Mais,  meme  alors,  on  pourra  reconnaître 
l’exagération  du  volume  du  foie  ; et  si,  par  impossible,  cette  cons- 
tatation ne  pouvait  se  faire  nettement  pour  cause  d’ascite  abon- 
dante , les  renseignements  donnés  par  le  malade  permettraient 
de  résoudre  aisément  le  problème. 

On  saurait  que  l’ictère  date  de  plusieurs  années  ; on  pourrait 
môme  apprendre  que  le  liquide  ne  s’est  produit  dans  l’abdomen 
que  depuis  peu  de  temps  , toutes  particularités  absolument  in- 
compatibles avec  l’hypothèse  d’une  cirrhose.  Ces  mômes  remar- 
ques s’appliquent  également  au  diagnostic  qu’on  pourrait  être 
appelé  à formuler,  lors  d'une  de  ces  exacerbations  qui  s’accom- 
pagnent parfois,  comme  on  l’a  vu,  d’un  épanchement  péritoni- 
tique.  En  ces  diverses  cicronstances , la  durée  de  la  maladie 
pourra  plus  d’une  fois  servir  d’élément  précieux  de  diagnostic. 
Ainsi,  en  se  plaçant  à ce  seul  point  de  vue,  une  maladie  qui  dure 
depuis  cinq,  six  ou  sept  ans,  presque  à coup  sûr,  ne  sera  pas  une 
cirrhose.  J’excepte  ici,  bien  entendu,  les  cas  exceptionnels  où  la 
marche  de  la  sclérose  hypertrophique  avec  ictère  a été  très- 
rapide. 

Cette  marche  même,  mais  surtout  l’hypertrophie  considérable 
du  foie  et  de  l’intensité  de  l’ictère,  éloigneront  l’hypothèse  d’une 
cirrhose  classique.  S’il  se  présentait  un  cas  analogue  à l’obser- 
vation, d’ailleurs  unique  jusqu’à  présent,  où  le  volume  du  foie 
semble  rester  normal,  l’absence  d ascite,  le  volume  normal  du 
foie  du  moins  pendant  la  plus  grande  partie  de  la  maladie,  la 
continuité  et  l’intensité  de  l’ictère,  seraient  des  premières  indi- 
cations ; l’évolution  si  particulière  de  la  maladie,  qui  se  retrouve- 
rait en  pareil  cas,  achèverait  d’éclairer  sur  la  nature  réelle  de 
l’affection.  Pour  ce  qui  est  du  diagnostic  avec  la  période  hyper- 
trophique de  la  cirrhose  ordinaire,  on  n’a  pas  souvent  1 occasion 
de  s’en  occuper  ; généralement  cette  période  passe  a peu  près 
Hanoi.  ^ 
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inaperçue.  D’ailleurs,  en  pareil  cas , le  volume  du  foie  u’at-- 
teindra  jamais,  tant  sans  faut,  les  dimensions  qu’il  a dans  la 
sclérose  hypertrophique  et  de  plus  on  ne  rencontrera  point  d ic- 
tère intense  et  continu. 

Si  on  est  appelé  auprès  du  malade  lors  d’une  de  ces  poussées 
qui  ont  été  décrites,  on  pourra  croire  qu’il  s’agit  d’un  accès  de 
colique  hépatique.  A vrai  dire,  l’hésitation  ne  sera  guère  possible 
que  si  la  maladie  en  est  encore  à sa  première  période,  et  inenie 
alors  on  pourra  repousser  en  général  l’hypothèse  d’une  colique 
hépatique  sur  cette  considération  que  la  crise  douloureuse  n’aura 
jamais  la  violence  qu’elle  a dans  ce  dernier  cas.  On  sait,  il  est 
vrai,  que  l’accès  de  colique,  hépatique  est  loin  d’ètre  toujours  très- 
intense  et  que  même  parfois  les  douleurs  sont  à peine  accusées  ; 
en  pareil  cas,  il  existera  conjointement  de  l’ictère  et  même  des 
accès  fébriles.  Il  n’est  pas  jusqu’à  un  certain  degré  de  tuméfac- 
tion hépatique  qui  ne  puisse  s’observer  alors.  La  similitude  des 
deux  accidents  morbides  pourra  donc  être  alors  aussi  grande 
qus  possible. 

Si  l’affection  est  en  pleine  période  d’état,  si  elle  dure  déjà 
depuis  plusieurs  années,  l’affection  affectera  avec  la  lithiase 
biliaire  chronique  une  certaine  analogie.  Mais,  si  les  coliques 
hépatiques  peuvent  parfois  ne  se  traduire  que  par  des  douleurs 
peu  vives  et  s’irradiant  à peine,  il  est  difficile  d’admettre  que, 
pendant  l’évolution  d’une  lithiase  biliaire  qui  dure  des  années, 
il  ne  se  [sera  pas  produit  de  temps  à autre  quelques  accès  caracté- 
ristiques. Ceux-ci  manquent  absolument  ici,  je  parle  bien  en- 
tendu des  cas  où  l’autopsie  n’a  point  révélé  la  coïncidence  de  la 
lithiase  biliaire.  D’autre  part,  s’il  est  établi  que  la  lithiase  biliaire 
chronique  peut  entraîner  un  certain  degré  de  tuméfaction  hépa- 
tique, il  sera  bien  exceptionnel  qu’elle  atteigne  sous  cette  in- 
fluence les  proportions  considérables  qu’elle  présente  générale- 
ment dans  le  premier  cas. 

Plus  d’une  fois,  néanmoins,  les  caractères  de  chaque  symptôme 
et  l’évolution  de  la  maladie  différeront  à peine,  et  il  n’est  pas 
impossible  que  la  difficulté  ne  devienne  insurmontable.  Dans 
l’un  et  l’autre  cas,  ictère  chronique  avec  accès  douloureux 
et  fébriles;  hypertrophie  du  foie  ; longue  durée  de  la  maladie. 

Il  n’est  pas  jusqu’à  la  tuméfaction  de  la  rate  qui  ne  puisse 
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figurer  dans  le  tableau  symptomatologique  delà  lithiase  biliaire, 
comme  on  peut  s en  con^  aincre  par  la  lecture  des  diverses  ob~ 
seivations.  G est  encore  là,  pour  le  dire  en  passant,  une  autre 
preuve  de  cette  sympathie  qui  relie  si  intimement  le  foie  et  la 
rate.  S’il  est  vrai,  comme  l’admettent  beaucoup  de  médecins 
après  Wolff,  qu'il  ne  peut  exister  de  coliques  hépatiques  sans 
passage  de  calculs  biliaires  dans  l’intestin,  rexamen  minutieux 
des  déjections  alvines  pourrait  plus  d’une  fois  donner  la  solution 
du  problème.  Maison  connaît  les  difficultés  de  tous  genres  d’une 
telle  recherche,  et  souvent  ce  moyen  de  diagnostic  n’apportera 
pas  un  résultat  satisfaisant.  Cependant,  il  convient  de  dire  que, 
dans  la  majorité  des  cas,  l’hypertrophie  considérable  du  foie, 
l’absence  complète,  à toutes  les  périodes,  d’une  ou  plusieurs 
crises  bien  nettes  de  coliques  hépatiques,  rendront  le  diagnostic 
possible. 

Je  n’en  insiste  pas  moins  sur  cette  particularité,  que  lalithiase 
biliaire  peut  déterminer  des  symptômes  et  des  lésions  qui  diffè- 
rent à peine  de  ce  qu’on  observe  dans  la  sclérose  hypertrophi- 
que avec  ictère  ; les  observations  rapportées  ici  de  MM.  Gubler, 
Kussmaul,  en  sont  témoins.  C’est  qu’en  effet,  si  la  sclérose  dif- 
fuse et  le  catarrhe  chronique  des  canalicules  biliaires  peuvent  se 
produire  spontanément  ou  tout  au  moins  sous  des  influences 
encore  indéterminées,  il  paraît  très-probable  que  ces  lésions 
peuvent  être  quelquefois  la  conséquence  de  la  lithiase  biliaire. 
Sans  doute,  si  on  s’en  rapporte  aux  observations  rares  d’ailleurs 
qu’on  possède  sur  ce  point,  cette  sclérose  et  ce  catarrhe  chroni- 
que secondaire  n’atteignent  généralement  pas  le  développement 
qu’on  leur  trouve  dans  le  premier  cas  ; de  là,  justement,  pour 
une  large  part,  la  raison  do  la  dissemblance  symptomatique. 
Mais  il  est  rationnel  d’admettre  que  ces  lésions  secondaires 
pourront,  en  certains  cas,  atteindre  un  développement  égal,  par 
exemple,  comme  dans  l’observation  de  M.  le  professeur  Gubler. 
Cliniquement,  il  n’y  aura  de  différence  que  dans  le  point  do  dé- 
part de  la  maladie  ; d’un  autro  côté,  on  ne  trouvera  point  à 
l’autopsie  les  grosses  lésions  de  la  lithiase  biliaire,  je  veux  par- 
les des  calculs  et  de  la  dilatation  des  canaux  biliaires  et  des  al- 
térations de  leur  muqueuse. 

On  peut  voir  dans  l’observation  I que  dans  un  cas  de  sclérose 
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hypertrophique  avec  ictère,  Gruveilhier  pensa  qu’il  s’agissait 
d’un  abcès  du  foie.  L’erreur  s’explique  aisément;  mais  il  n’est 
douteux  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  il  sera  assez  facile  de  l’é- 
viter. Le  plus  souvent,  les  abcès  du  foie  se  produisent  au  milieu 
de  circonstances  bien  déterminées  : la  contusion  du  foie,  la  dy- 
sentérie,  etc.  On  ne  les  observe  que  très-exceptionnellement 
dans  nos  pays  ; leur  durée  est  assez  restreinte,  puisque,  dans  la 
statistique  de  Rouis,  leur  durée  moyenne  est  de  110  jours  dans 
les  cas  terminés  par  la  mort,  et  de  140  jours  dans  les  cas  termi- 
nés par  la  guérison.  Dans  les  cas  favorables,  le  pus  finit  tou- 
jours par  trouver  une  issue  et  par  s’évacuer  spontanément,  soit 
par  les  poumons  et  la  plèvre,  soit  par  l’estomac  et  l’intestin,  soit 
artificiellement  par  le  secours  de  l’art,  à travers  la  paroi  abdo- 
minale. La  guérison  est  d’ailleurs  relativement  rare,  puisque,  sur 
203  cas.  Rouis  en  compte  162,  qui  se  terminèrent  par  la  mort.  Le 
plus  souvent,  les  symptômes  généraux  sont  très-graves,  et  d’autre 
part,  l’ictère  estun  symptôme  assez  rare.  Rouis  ne  l’a  observé  que 
26  fois  sur  155  cas.  Frerichs  dit  : « Habituellement,  l’ictère  est 
peu  intense  et  de  courte  durée  ; il  commence  presque  toujours  en 
même  temps  que  la  suppuration,  rarement  il  lui  est  antérieur  ou 
précède  de  peu  la  mort.  Ainsi  donc,  pour  le  diagnostic,  l’ictère  est 
sans  valeur.  » Lorsque  la  marche  de  l’abcès  sera  lente,  et  si  la  col- 
lection purulente  vient  s’accuser  sous  la  paroi  abdominale  ety  dé- 
terminer le  phénomène  de  la  fluctuation,  le  doute  n’existera 
même  pas;  il  en  sera  de  même  si,  dans  les  cours  d’accidents 
morbides  caractérisés  par  des  douleurs  dans  l’hypochondre 
droit  avec  accès  fébrile,  on  constate  nettement  une  évacuation 
de  pus  par  les  bronches  ou  l’intestin. 

Mais,  encore  une  fois,  on  n’aura  pour  ainsi  dire  jamais  dans 
nos  climats  l’occasion  d’observer  de  tels  accidents,  et  d’autre 
part  l’évolution  des  symptômes  dans  la  sclérose  hypertrophique 
avec  ictère  est  tellement  spéciale,  que  pour  peu  qu’on  soit  prévenu 
l’erreur  ne  sera  point  possible.  On  conçoit  que  la  difficulté  serait 
beaucoup  plus  grande  si  on  avait  affaire  à un  cas  de  lithiase 
biliaire  chronique  terminé  par  un  abcès  des  canaux  biliaires.  On 
serait  souvent  éclairé  par  des  antécédents  indiquant  la  marche 
ordinaire  de  la  lithiase  biliaire  et  aussi  quelquefois  par  la  gravité 
des  symptômes  généraux.  On  peut  voir  par  l’observation  de 


Kiissmaiil  jusqu’à  quel  point  les  deux  affections  peuvent  se 
ressembler. 

Pendant  la  vio  du  malade  de  robsorvation  XI,  on  songea 
à l’existence  d’un  cancer  du  foie.  Les  douleurs  vives  perçues 
dans  la  région  de  l’hypochondre  droit,  l’augmentation  du 
volume  du  foie  et  rirrégularité  de  sa  surface,  due  comme 
on  l’a  vu  à la  péri-hépatite  concomitante,  l’état  général  mau- 
vais, suggéraient  une  telle  hypothèse.  L’ictère  meme  ne  s’y 
opposait  pas,  puisqu’il  existait  13  fois  sur  31  cas,  dans  la 
statistique  de  Frerichs.  Mais  là  encore,  le  doute  n’est 
possible  que  lors  des  premiers  temps  de  la  maladie,  et  le  plus 
souvent  en  pareil  cas,  l’état  général  ne  sera  en  rien  comparable 
à la  cachexie  qu’entraîne  rapidement  le  cancer  du  foie.  Si  la 
maladie  en  est  à une  période  beaucoup  plus  avancée,  la  longue 
durée  de  l’affection  suffira  à elle  seule  pour  faire  écarter  l’hypo- 
thèse d’un  cancer.  D’autre  part,  dans  la  sclérose  hypertrophique 
avec  ictère,  d’une  façon  générale,  l’ictère  sera  plus  intense, 
l’hypertrophie  de  l’organe  sera  beaucoup  plus  considérable,  sa 
surface  antérieure  beaucoup  moins  irrégulière  que  dans  le  cancer 
du  foie. 

Il  n’est  vraiment  point  nécessaire  de  parler  d’un  diagnostic 
avec  la  congestion  simple  du  foie,  que  peuvent  déterminer  les 
altérations  chroniques  du  cœur  ou  du  poumon.  En  dehors  de  la 
filiation  des  phénomènes,  toujours  facile  à saisir,  l’hypertrophie 
du  foie,  l’ictère  n’atteindront  jamais  le  degré  qu’ils  présentent 
dans  la  sclérose  hypertrophique  avec  ictère  ; et  puis,  dans  les 
deux  cas,  l’évolution  morbide  diffère  autant  que  possible. 

J’en  dirai  autant  do  l’hypertrophie  du  foie,  souvent  assez  con- 
sidérable, qui  s’observe  dans  la  leucémie,  et  qui  peut  s’accom- 
pagner aussi  d’ictère,  si  les  gros  canaux  biliaires  sont  comprimés 
par  la  tuméfaction  des  ganglions  lymphatiques  qui  siègent  au 
niveau  du  hile.  L’aspect  clinique,  si  spécial  de  la  leucémie,  l’exa- 
men du  sang  ne  permettront  pas  l’erreur. 

Le  diabète  sucré  produit  quelquefois  une  certaine  tuméfaction 
du  foie,  mais  jamais  cet  organe  n’atteint  en  pareille  circonstance 
un  volume  considérable,  une  dureté  bien  accusée  ; l’ictère  fera 
défaut  ou  à peu  près,  et  on  ne  trouvera  dans  le  reste  de  l’histoire 
des  deux  aff’ections  aucun  point  de  contact.  La  même  remarque 
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s’applique  à l’hypertrophie  du  foie  amyloïde,  qui  constitue,  comme 
on  le  sait,  une  des  lésions  secondaires  les  plus  fréquentes  de  la 
syphilis,  de  la  tuberculose  des  suppurations  osseuses.  L’état 
général,  les  conditions  cliniques  concomitantes,  suffiront  pour 
éclairer  la  situation. 

Il  n’en  est  plus  de  mémo  pour  ce  qui  est  des  kystes  liydatiques 
du  foie.  Si  le  kyste  siège  à la  partie  superficielle  de  la  face  anté- 
rieure de  l’organe,  la  fluctuation  qui  pourra  être  perçue  indi- 
quera de  suite  de  quelle  sorte  de  lésion  il  s’agit;  mais  si  le  kyste 
s’est  développé  dans  la  profondeur  de  l’organe  et  assez  loin  de 
la  face  antérieure  pour  que  la  fluctuation  ne  puisse  être  perçue, 
s’il  est  situé  de  telle  façon  qu’il  comprimera  un  certain  nombre 
de  canaux  biliaires,  produisant  ainsi  un  ictère  chronique,  il  sera 
facile  de  se  méprendre.  Là  aussi  on  aura  sous  les  yeux  une  alfec>' 
tion  chronique  caractérisée  par  un  ictère  permanent,  une  hyper- 
trophie considérable  du  foie,  sans  déformation  bien  nette  de  sa 
forme,  avec  conservation  pendant  longtemps  de  la  santé.  On  peut 
voir  dans  l’observation  XIV,  que  l'erreur  a été  commise  et  des 
médecins  les  plus  distingués  ont  pratiqué  des  ponctions  capillaires 
croyant  avoir  affaire  à un  kyste  hydatique.  Le  malade  du  D’’  P. 
Ollivier  fut  ponctionné  par  Bouley  et  N.  Guillot.  'Souvent,  il  faut 
bien  le  dire,  la  ponction  capillaire  exploratrice  sera  le  seul 
moyen  d’arriver  au  diagnostic. 

Je  ne  citerai  que  pour  mémoire  les  tumeurs  adénoïdes  du  foie, 
d’ailleurs  très-rares,  où  l’hyperirophie  ne  porte  que  sur  une  por- 
tionlimitéede  l’organe,  et  dontles  symptômes  n’ont  rien  do  com- 
mun avec  ceux  de  la  sclérose  hypertrophique  du  foie  avec  ictère. 

La  tumeur  hydatique  alvéolaire  pourrait  prêter  plus  facilement 
à l’erreur  comme  l’indique  le  passage  suivant  de  la  thèse  du 
D’’Garrière  :«  Cette  affection  se  présente  sous  deux  physionomies 
bien  différentes.  Tantôt  c’est  l’ictère  qui  est  le  phénomène  le  plus 
saillant,  tantôt  ce  sont  les  phénomènes  hydropiques.  Lorsque 
c’est  rictère  qui  prédomine,  la  maladie  présente  les  caractères 
suivants,  qui  ont  été  bien  indiqués  par  Friedeich  : ictère  se  dé- 
veloppant lentement,  sans  avoir  été  précédé  de  fièvre  ni  d’autres 
prodromes  bien  nets,  persistant  avec  opiniâtreté  et  arrivant  fi- 
nalement à un  haut  degré  d’injtensité  ; tuméfaction  progressive 
du  foie  et  de  la  rate  avec  ou  sans  ascite.  A ces  caractères,  Aie- 
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meyor  propose  d’ajouter  l’état  de  distension  peu  considérable  de 
la  vésicule  biliaire,  comme  indiquant  la  perméabilité  du  canal 
cholédoque,  circonstance  qui,  d’après  lui,  se  présenterait  rarement 
avec  un  ictère  intense  et  la  décoloration  des  matières  fécales,  en 
dehors  do  l’hydatide  alvéolaire.  Ajoutons  à cela  les  résultats 
donnés  par  l’examen  physique  du  foie,  la  longue  durée  de  la 
maladie  avec  troubles  digestifs  peu  marqués,  la  perte  graduelle 
des  forces  et  l’amaigrissement  considérable;  nous  aurons  alors 
un  ensemble  de  symptômes  qui  nous  permettra  d’arriver  à un 
certain  degré  de  probabilité.  » 

Go  qui  est  certain,  c’est  qu’on  aura  bien  rarement  l’occasion  do 
différencier  cette  affection  de  la  cirrhose  hypertrophique  avec 
ictère.  Ce  diagnostic  pourraitètre  difficile,  bien  que,  dans  la  tu- 
meur hydatique  alvéolaire,  on  n’observe  pas  les  poussées  aiguës 
qui  ont  été  décrites  plus  haut  ; le  foie  n’y  atteindra  générale- 
ment pas  le  volume  considérable  qu’il  a dans  la  cirrhose  hyper- 
trophique, et  souvent  il  présentera  à sa  surface  des  irrégularités 
suffisament  carcctéristiques. 

Le  diagnostic  anatomique  a ôté  établi  au  chapitre  de  l’anato- 
mie pathologique. 


PRONOSTIC 

Ici  je  n’ai  qu’un  mot  à dire.  Dans  toutes  les  observations,  saui 
une,  quisont  rapportées  dans  ce  travail,  la  maladie  s’est  toujours 
terminée  par  la  mort.  Il  y a toutefois  quelque  chose  de  relative- 
ment favorable  dans  la  marche  de  cette  affection,  qui  peutjdurer 
plusieurs  années  sans  altérer  profondément  la  santé.  Sous  ce 
rapport,  la  différence  avec  la  cirrhose  atrophique  est  des  plus 
tranchées.  L’observation  XIV  permet  meme  d’espérer  que,  si  ra- 
rement que  ce  soit,  l’affection  pourra  rester  pour  ainsi  dire  in- 
définiment stationnaire  et  sera  par  là  susceptible  d’une  guérison 
relative. 


TRAITEMENT 


Il  est  impossible  pour  le  moment  de  donner  des  indications 
thérapeutiques  bien  précises.  La  cirrhose  hypertrophique  avec 


— 88  — 


ictère  chronicfue  n’a  point  encore  été  assez  étudiée  pour  que  le 
chapitre  du  traitement  soit  bien  avancé. 

Pour  ce  qui  me  concerne,  j’ai  pu  voir  que  les  révulsifs  appli- 
qués par  M.  Bucquoy  sur  la  région  de  Phypochondre  droit  avaient 
eu  une  heureuse  influence.  Ces  révulsifs  consistaient  surtout  en 
cautères  à la  pâte  de  Vienne.  Ils  diminuaient  la  douleur  et  sem- 
blaient abréger  la  durée  et  amoindrir  l’intensité  des  crises.  Peut- 
être  faut-il  attribuer,  au  moins  en  partie,  à ce  traitement  la 
marche  relativement  favorable  de  la  maladie  chez  J.,  à qui  plu- 
sieurs cautères  furent  ainsi  appliqués. 

On  pourrait  alterner  les  cautères  avec  les  onctions  d’onguent 
gris  sur  la  région  hépatique,  que  l’on  recouvrira  de  cataplasmes 
chauds.  Les  ventouses  sèches  conviendraient  également.  Vu 
l’ictère  chronique,  on  devra  autant  que  possible  s’abstenir 
d’émissions  sanguines. 

Le  sulfate  de  quinine  pourrait  être  essayé. 

Les  purgatifs  alcalins  ou  drastiques  seront  employés  en  temps 
opportun,' soit  pour  combattre  la  constipation,  soit  pour  produire 
une  action  'dérivative  peut-être  utile  sur  la  muqueuse  intes- 
tinale. 

Oh  aura  soin  d’entretenir  l’activité  des  fonctions  digestives, 
souvent  languissantes,  par  des  toniques,  les  aromatiques,  des 
absorbants,  etc. 

La  médication  tonique  en  général  est  indiquée  contre  une 
affection  qui  altère  petit  à petit,  mais  d’une  façon  continue,  la 
sanguification  et  la  nutrition. 

Je  ne  puis  dire  s’il  y aura  intérêt  réel  à agir  au  moyen  des 
altérants,  le  bicarbonate  de  soude,  l’iodure  de  potassium,  par 
exemple.  On  conçoit  en  tous  cas  qu’on  ne  devra  y recourir 
qu’avec  la  plus  grande  réserve. 

Il  va  sans  dire  que  dans  le  cas  particulier  où  la  sclérose  hyper- 
trophique serait  en  quelque  sorte  symptomatique  de  la  lithiase 
biliaire  chronique,  la  médication  sera  dirigée  dans  le  sens  de 
l’affection  protopathique. 

Contre  l’ictère  grave  terminal,  on  ne  pourra  recourir  qu’au 
traitement  palliatif;  les  toniques,  les  calmants,  les  anti-hémor- 
rhagiques en  feront  tous  les  frais. 
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RÉSUMÉ. 


Parmi  les  différentes  lésions  du  foie  qui  ont  été  englobées 
sous  la  dénomination  de  cirrhose  hypertrophique,  il  en  est  une 
qui  est  vraiment  spéciale,  et  qui  se  compose  des  éléments  sui- 
vants ; sclérose  extra-lobulaire  très-accusée  et  sans  tendance  à 
la  rétraction  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation;  souvent 
aussi  sclérose  intra-lobulaire;  — développement  anormal  et 
catharre  chronique  des  canalicules  biliaires. 

L’expression  clinique  n’est  pas  moins  caractéristique  : c’est 
une  affection  qui  s’accuse  surtout  par  un  ictère  chronique  dû  à 
l’oblitération  des  canalicules  biliaires  et  par  une  hypertrophie 
considérable  du  foie,  sans  l’ascite  ni  le  développément  anormal 
des  veines  sous-cutanées  abdominales,  qu’on  observe  dans  la 
cirrhose  classique. 

Le  plus  souvent  cette  affection  a une  marche  lente,  et  elle  peut 
durer  plusieurs  années  sans  altérer  profondément  la  nutrition  ; 
le  plus  souvent  aussi  elle  se  termine  par  le  syndrome  désigné 
sous  le  nom  d’ictère  grave. 

Par  toutes  ces  particularités,  elle  paraît  mériter  une  place  à 
part  dans  le  cadre  nosologique.  On  pourrait  lui  donner  le  nom 
de  sclérose  hypertrophique  du  foie  avec  ictère  chronique. 

Assez  souvent,  l’étiologie  n’a  présenté  rien  de  spécial  ; 
mais  d’autres  fois  la  sclérose  a paru  être  subordonnée  aux  alté- 
rations des  canalicules  biliaires,  soit  primitives,  soit  consécuti- 
ves à la  lithiase  biliaire,  etc.  Si  ce  fait  était  définitivement  établi, 
il  conviendrait  de  placer  en  face  de  la  cirrhose  atrophique  qui  se 
développe  autour  dos  radicules  do  la  veine-porte,  une  cirrhose 
hypertrophique  avec  ictère  ayant  ses  points  de  départ  autour  des 
canalicules  biliaires. 


OBSERVATIONS. 


0ns.  I.  — Iclôre  fdbrilc;  symplônies  d'Udpalilo;  purpiira;  mort;  cirrhose:  I 

dilatation  des  conduits  biliaires,  (l'hèse  d’agrégation  de  M Gubler  sur  r 
la  cirrhose  du  foie.) 

Vieillard  (AugijsLc),  20  ans,  vigneron,  entré  à la  Charité,  salle 
Saint-Ferdinand,  3 avril  1848. 

Comme  antécédents  so  rapportant  à la  maladie  actuelle,  affection  i 
aiguë  du  foie,  U y a doux  ans,  à marche  très-rapide,  caractérisée 
par  un  ictère  général,  avec  douleurs  de  ventre  et  maux  de  letc  très-*- 
violonts,  et  diminution  notable  mais  non  perte  d’appétit. 

Le  traitement  consiste  dans  des  purgatifs  répétés  et  dans  des  émis^- 
sions  sanguines  au  nombre  de  Sou  ü dans  un  intervalle  que  le  malade 
ne  peut  pas  préciser.  Sous  rinfluenco  de  ce  traitement  la  maladie' 
passa  à l’état  chronique,  et  continua  ainsi  sans  interruption i 
jusqu’au  mois  de  février  1848.  A celte  époque,  il  apparut  de  l’acdème* 
aux  membres  inférieurs,  et  ce  ne  fut  qu’au  3 avril  suivant  que  le  ma-* 
lade  entra  à la  Charité  sans  avoir  été  soumis  à aucun  traitement  avant . 
son  admission.  Voici  les  principaux  phénomènes  qu’on  constate  à ce  ■ 
moment;  teinte  jaune  ictérique  générale  très-foncée,  augmentation 
du  volume  du  foie  qui  déborde  en  bas  les  fausses  cotes,  constipation, 
urines  rares,  très-colorées,  précipitant  en  vert  par  l’acide  azoti- 
que ; épanchement  de  liquide  dans  la  cavité  péritonéale,  œdème  des 
membres,  bouffissure  de  la  face  et  des  paupières.  Les  gencives  sai- 
gnent facilement,  des  taches  de  purpura  apparaissent  sur  la  peau 
elles  offrent  tout  d’abord  une  coloration  d’un  rouge  vif  qui  ne  tarde 
pas  à prendre  une  teinte  bleuâtre.  Réaction  fébrile  très-vive,  étour- 
dissements, douleurs  de  tête  très-violentes,  peau  sèche,  pouls  fré- 
quent ; tout  cela  accompagné  d’un  état  adynamiquc  très-prononcé 
et  caractérisé  particulièrement  par  une  tendance  à l’assoupissement, 
un  abattement  général,  des  fuliginosités  de  la  langue  et  des  lèvres 
et  par  la  fétidité  de  l’haleine. 

Gomme  traitement,  ce  malade  jirit  un  purgatif  à la  magnésie  le 
premier  jour,  puis  des  pilules  fondantes  au  savon  ; on  lui  appliqua  1 
plus  tard  deux  vésicatoires  aux  jambes  et  un  sélon  à la  nuque.  La  I 
marche  aiguë  et  rapide  des  accidents,  la  réaction  fébrile,  compliquée  I 
d’un  état  adynamique  et  de  tacbes  de  purpura,  avaient  porté  M.  Cru-  ' 
veilhier  à diagnostiquer  des  abcès  du  foie.  Les  symptômes  ne  ces-  î 
sèrent  pas  de  suivre  une  marche  progessivement  croissante  ; l’as-  I 
soupissement  augmentait  de  jour  en  jour,  le  malade  ne  faisait  plus  ' 
le  moindre  mouvement  dans  son  lit  ; la  sensibilité  était  complô- 
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temcntabolio.  La  rospiralion  devint  do  plus  en  plus  pénible;  la  face 
niait  violacée,  les  dents  ol  les  lèvres  couvertes  do  fuliginosités,  l’ha- 
leine  de  plus  en  }»lus  fétide.  Los  taches  de  purpura,  ([ui  avaient  dis- 
paru depuis  l’entrée  du  malade,  sc  montrèrent  de  nouveau  en  quel- 
ques points  dans  les  derniers  moments.  Le  pouls  augmenta  do 
fréquence  on  môme  temps  qu’il  était  mou  et  dépressible;  à la  cons- 
li})alion  succéda  du  ’dévoiomont;  comme  épiphénomène,  il  s'écoula 
du  pus  par  l’oreille  droite,  et  la  mort  survint  le  12  avril,  vingt 
jours  après  l’arivée  du  malade  dons  le  service.  Dans  les  derniers 
temps,  le  volume  du  foie  était  encore  considérable,  et  il  débordait 
on  bas  los  fausses  côtes. 

A Vautopsie,  une  grande  quantité  de  sérosité  s’écoule  de  l’abdomen, 
Le  foie  déborde  les  fausses  côtes  d’un  travers  de  doigt;  son  volume 
dépasse  par  conséquent  celui  de  l’état  normal;  le  lobe  gauche  est 
relativement  ])lus  développé  que  le  droit. 

Cet  organe,  d’une  couleur  jaune  verdâtre  intense,  est  parsemé  h 
sa  surface  de  plaques  grises  ou  rosées,  comme  cicatricielles  et  dépri- 
mées, qui  séparent  des  éminences  de  dimensions  très-variables,  on 
forme  do  lobules  ou  do  mamelons.  Cette  disposition  lobuléc  est  très- 
remarqualile  le  long  du  bord  antérieur  du  foie,  le  tissu  de  la  glande 
est  formé  do  grains  isolés  qui  se  dessinent  en  relief  au  travers  de 
l’enveloppe  séro-fibreuse,  et  présentent  une  forme  généralement 
arrondie,  mais  un  peu  irrégulière  ; les  plus  petits  ressemblent  à une 
tête  d’épingle,  les  plus  gros  atteignent  à peine  le  volume  d’un  grain 
de  ebénovis.  A la  coupe  du  foie,  les  granulations  jaunes  se  laissent 
diviser  par  rinstrument  et  n’apparaissent  pas  entières  à la  surface 
le  section.  Elles  sont  molles  et  comme  imbibées  d’une  substance 
3cmi-fluide.  On  peut  bien  les  isoler  en  partie,  mais  elles  sont  lar- 
gement cohérentes  à la  base,  en  sorte  qu’on  réussit  seulement  à en 
séparer  des  groupes  muriformes. 

Ces  grains  jaunes  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  inter- 
miles  assez  larges  d'un  tissu  blanc,  opaque,  ou  bien  demi-transpa- 
’cnt,  parcouru  par  quelques  petits  vaisseaux  et  tou t-à-fait  analogues 
i celui  qui  constitue  les  masses  inodulaircs  indiquées  précédem- 
nent. 

Celles-ci  ne  forment  pas  de  simples  plaques  étalées  à la  surface  du 
oie;  elles  pénètrent  dans  la  profondeur  de  son  tissu  et  envoient  des 
iinbrancbements  qui  se  confondent  avec  les  cloisons  hypertrophiées 
le  la  charpente  fibreuse..  Toutes  ces  parties  sont  parcourues  par  des 
'aisseaux  de  nouvelle  formation  ayant  généralement  l’apparence  de 
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veinules  et  assez  nombreux  en  certains  points  pour  donner  aux  tra—  ' 
vées  celluleuses  une  couleur  rougeâtre  assez  intense.  La  dissection 
des  conduits  cliolédocpie,  cystique  et  hépatique,  n a révélé  qu’un 
épaissisissement  masqué  de  leurs  parois,  qm  étaient  environnées  i 
d’un  tissu  cellulaire  dense.  Mois  les  divisions  principales  du  canal 
hépatique,  spécialement  du  côté  du  lobe  droit,  présentent  des  alté- 
rations très-importantes.  Elles  ont  un  calibre  double  fde  celui  du 
tronc,  et  leurs  parois  sont  considérablement  épaissies. 

Leur  cavité  est  remplie  d’une  boue  noirâtre  qui  n’est  qu’un  dépôt 
de  matière  biliaire  et  de  concrétion  de  la  même  substance.  La  plus- 
grosse  de  ces  concrétions,  qui  peut  égaler  le  volume  d’une  olive,  est 
revêtue  d’une  pellicule  blanchâtre  que  le  microscope  démontre  être 
constituée  par  de  grandes  cellules  semblables  à celles  de  l’épithélium 
pavimenteux.  Quant  aux  parois  des  conduits  biliaires,  elles  sonttrès—i 
injectées  et  ramollies  en  certains  points  au  niveau  desquels  existe 
dans  leur  membrane  muqueuse  une  infiltration  par  une  matière  gri--i 
sâtre  d’apparence  calcaire. 

Quelques  divisions  de  ces  conduits  de  la  bile  sont  également  dila-*i 
tées  et  présentent  des  altérations  analogues.  L’une  d’elles  se  termine 
brusquement  en  cul-de-sac  du  côté  de  la  périphérie  de  l’organe. 

Autour  de  ces  dilatations,  le  tissu  de  la  glande  a presque  disparu 
pour  faire  place  à un  tissu  ressemblant  à celui  des  plaques  inodu--i 
laircs  de  la  surface  du  foie  et  forment  tout  le  long  des  dilatations  une 
bande  épaisse  de  5 à 10  milimètres,  d’où  se  détachent  de  distance  en 
distance  des  cloisons  fibreuses  qui  vont  se  perdre  dans  le  parenchyme 
de  l’organe. 

Le  tissu  cellulaire  du  foie  est  très-condensé  ; on  y découvre  plu— i 
sieurs  ganglions  engorgés,  mais  qui  n’offrent  aucun  obstacle  au  libre  ' 
cours  de  la  bile. 

La  vésicule  renferme  une  bile  d’un  rouge  d’ambre,  très-visqueuse,  ; 
Le  duodénum  ne  présente  d’autre  altération  que  des  taches  ecchy---n 
motiques,  qui  deviennent  plus  prononcées  le  long  des  autres  parties^! 
de  l’intestin,  où  l’on  trouve  même  de  petites  tumeurs  sanguines  sous--i 
muqueuses  analogues  à des  vésicules. 

L’estomac  renferme  un  liquide  très-noir. 

La  rate  est  triplée  de  volume  et  ramollie. 

Les  poumons  sont  le  siège  d’une  congestion  apoplectiforme. 

Il  existe  une  carie  du  rocher  avec  suppuration  de  l’oreille  moyenne;  • 
mais  le  cerveau  est  intact. 
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Obs.  If.  — Ictère;  })urpura; 
(Thèse  d’agrégation  de 


hémorrhagie  méningée;  mort;  cirrhose. 
M.  Gublcr  sur  la  cirrhose  du  foie.) 


Il  s’a'git  d’une  jeune  fille  âgée  de  17  ans,  brossicre,  entrée  à l’IIù- 
tel-Dieu  dans  le  service  de  M.  Rostan  le  17  août  1852  et  morte  le 
26  septembre.  Elle  avait  toujours  joui  d’une  bonne  santé,  et  s’était 


toujours  trouvée  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques,  lorsque  pen^ 
dant  l’été  de  1851,  après  avoir  mangé  beaucoup  de  fruits  acides,  elle 
s’aperçut  qu’elle  devenait  jaune  ; elle  ne  soulïrait  aucunement.  Elle 
ne  tarda  pas  à être  prise  de  battements  de  cœur. 

Au  commencement  de  l’hiver  delà  même  année,  elle  commença  à 
ressentir  dans  le  coté  droit  des  douleurs  apparaissant  par  moments, 
augmentant  par  le  mouvement  et  la  pression;  son  coté  était  enllé, 
disait-elle,  en  meme  temps  qu’il  y avait  inappétence  surtout  pour  les 
viandes  et  les  graisses.  Au  printemps  de  1852  les  douleurs  devin- 
rent plus  intenses  ; il  survint  des  vomissements  et  delà  fièvre.  A ce 
moment  apparurent  quelques  taches  ecchymotiques  aux  bras. 

A la  suite  d’une  application  de  sangsues  sur  l’hypochondre  droit, 
l’écoulement  de  sangdura  18  heures, il  y eutdes  épistaxis  abondantes, 
du  strabisme  et  du  trouble  de  la  vue.  A cette  éqoque  il  y avait  de  la 
constipation  et  les  urines  étaient  très-foncées. 

Après  l’emploi  répété  de  l’huile  de  ricin,  l’état  de  cette  petite  ma- 
lade s’améliora  beaucoup,  mais  il  y eut  toujours  beaucoup  de  jau- 
nisse. Elle  avait  repris  ses  occupations,  mais  à la  suite  d’un  nouvel 
abus  de  fruits  verts,  tous  les  accidents  reparurent  avec  une  nouvelle 
intensité  ; c’est  alors  qu’elle  entra  à l’hôpital.  La  teinte  ictérique 
était  très-marquée,  et  toute  la  surface  du  corps  était  couverte  de  nom- 
breuses taches  ecchymotiques,  dont  quelques-unes  larges  comme  une 
pièce  de  un  franc.  En  meme  tcm})s  une  douleur  de  la  région  hépati- 
que avec  augmentation  de  la  matité.  Les  urines  claires,  limpides, 
mais  huileuses,  donnaient  une  réaction  verte,  manifestée  par  l’acide 
litrique. 

Après  une  légère  amélioration,  il  survint  une  hémorrhagie  par  le 
îolletdes  dents  qui  se  répétait  chaque  jour. 

’ Bienlôt  une  très-vive  douleur  se  fit  sentir  sur  le  flanc  gauche  avec 
’éaction  fébrile.  Le  lendemain  les  urines  contenaient  une  grande 
)roportion  de  sang,  et  l’acide  nitrique  y déterminait  un  abondant 
mécipité  (jui  devenait  vert. 

Les  selles  étaient  grises.  Tous  les  accidents  persistèrent  avec  réac- 


ion  fébrile. 
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Quelques  jours  avant  sa  mort  il  survint  du  clélirium  ; la  veille  il  y.  f 
eut  une  assez  vive  agitation.  Quelques  accès  épileptiformes  avec  pa-H 
ralysie  incomplète  du  bras  et  de  la  jambe  gauches.  | 

A l'aulopsie  on  trouve  au  niveau  des  taches  ccchymotiqucs  que  j 
l’infiltration  sanguine  occupe  toute  l’épaisseur  de  la  peau  et  du  tissu  i: 
cellulaire  sous-jacent.  Lùoi  la  peau  est  à l’état  normal , il  y a des^i- 
mliltrations  sanguines  soüS'ai)onévi‘oti(j[ucs , intermusculaires  et  |[ 
musculaires. 

Au-dessous  de  la  dure-mère  il  y a un  caillot  noir  de  0,10  de  long.iC 
sur  0,05  de  large,  qui  recouvre  presque  tout  l’hémisphère  droit. 

Des  deux  côtés  il  y a une  infiltration  sanguine  sous-arachnoïdienne  i 
qui  se  prolonge  dans  toute  la  cavité  sous-arachnoïdicnne  rachidienne;  j 
le  lobe  droit  du  cerveau  est  le  siège  d’une  légère  hémorrhagie.  Le  1 
lobe  droit  du  cervelet  baigne  dans  une  couclie  de  sang  noirâtre  ; dansu  \ 
les  scissures  interlamaires  et  interlamcllaircs  il  y a du  sang  infiltré. 
Au  cœur  on  trouve  une  légère  ecchvmosc  dans  le  ventricule  arauchc,  ij 
au-dessous  de  l’endocarde  ; le  tissu  fibreux  du  cœur  est  jaune.  { 

Dans  la  scissure  interlobulaire  d’un  des  poumons,  au-dessous  de  la  l 
plèvre  et  dans  l’épaisseur  du  tissu  pulmonaire,  les  ecchymoses'i  j 
avaient  du  volume  d’un  grain  de  millet  à celui  d’une  lentille. 

Dans  le  médiastin  postérieur  et  le  tissu  cellulaire  périaortique,  • 
ecchymoses  et  meme  dans  quelques  points  petits  caillots  sanguinsH 
noirs. 

Dans  l’estomac,  environ  300  gr.  de  liquide  évidemment  sanguin,  t 
A la  face  interne  de  l’intestin,  véritable  éruption  rouge  violacée  tout  < 
à fait  semblable  à l’éruption  cutanée  du  purpura  ; ces  taehes  ont  leur  i 
siège  dans  l’épaisseur  de  la  muqueuse,  qui  est  légèrement  épaisse,., 
ramollie  et  un  peu  gélatiniforme. 

Le  rein  gauche,  volumineux,  brun,  est  le  siège  d’un  engorgementl, 
sanguin  manifeste  ; nulle  part  d’ecchymoses.  Zone  plus  foncée  qu’ài 
l’état  normal  autour  de  la  subtance  tubuleuse.  Le  rein  droit,  de  vo- 
lume et  de  eonsistance  normales,  présente  deux  ou  trois  taches -i 
ccchymotiqucs  au-dessous  de  la  capsule. 

La  rate  est  triplée  de  volume  et  très-ramollie. 

Le  foie  arrive  au  rebord  des  fausses  côtes;  vers  le  flanc  droit  ill 
déborde  d’environ  un  travers  de  doigt.  Le  lobe  gauche  arrive  jus--i 
qu’à  la  rate;  le  foie  est  donc  plus  volumineux  ciu’à  l’état  normal.  Sa 
couleur  est  très-foncée,  tire  sur  le  vert-olive;  sa  consistance  est 
flasque  et  sa  surface  est  rendue  inégale  par  les  granulations  dont  le 
lissu  est  composé.  Ces  granulations,  généralement  arrondies,  sont 


d’incgales  gTosseurs  ; les  plus  vohiniincuses  ressemblent  à un  petit 
pois  ; leur  membrane  crcnveloj)i)0  n’est  pas  très-lendue  ; la  matière 
intérieure  est  très -molle.  Le  tissu  cellulu-fibrcux  de  la  glande  est 
hypertrophié  ainsi  cpae  la  capsule  de  Glisson.  Les  vaisseaux  (pii  pé- 
nètrent dans  le  hile  du  foie  (veine  porte  etconduits  biliaires)  adhèrent 
fortement  au  parenchyme  de  l’organe  et  sont  maintenus  dilatés  par 
le  tissu  cellulaire  condensé.  A l’examcu  micrüsco[)iquc,  on  trouve  les 
granulations  essentiellement  constituées  par  des  cellules  propres,  en 
grande  ])artie  rompues.  Ces  cellules  sont  très-cliargées  de  granules, 
de  malièrc  colorante,  de  la  bile  et  de  globules  de  graisse.  Ces  mômes 
éléments  se  trouvent  en  abondance  à l’état  de  liberté.  Le  tissu  cellu- 
laire qui  enveloppe  les  vaisseaux  contient  une  proportion  assez  forte 
d’éléments  libro-plasti(pies  à ditlërents  degrés  d’évolution. 

Obs.  III.  — (D*’  Paul  Ollivicr.  Sur  la  cirrhesc  hypcrtrophirpic, 

Union  médicale,  1871.) 

D...  (Jean),  22  ans,  gar(^on  marchand  de  vins,  entré  à la  Charité  le 
3 janvier  1868,  salle  Saint-Michel. 

La  maladie  qui  l’amène  à l’hôpital  a débuté  il  y a cinq  ans  ; il  s’est 
apenm  alors  que  son  ventre  grossissait  vers  le  milieu,  dit-il.  Il  n’en 
souffrait  pas,  du  reste,  et  n’en  a jamais  soulfert.  En  même  temps,  ses 
digestions  se  dérangèrent;  il  eut  des,  vomissements  qui,  suivant  le 
moment  de  la  journée  où  elles  se  produisaient,  étaient  alimentaires, 
muqueux  ou  bilieux.  Ces  vomissements,  qui  le  tourmentèrent  pen- 
dant 6 mois,  se  reproduisaient  tous  les  deux  ou  trois  jours  ; à la 
môme  époque,  mais  revenant  moins  souvent  que  les  vomissements, 
il  eut  des  épistaxis  abondantes  qui  durèrent  jusqu’à  la  fin  de  1864, 
c’est-à-dire  à peu  près  deux  ans. 

En  décembre  1863,  un  an  après  le  début  de  sa  maladie,  il  com- 
mença à devenir  jaune,  ictère  (jui,  suivant  les  moments,  présenta, 
à ce  qu’il  raconte,  une  teinte  plus  ou  moins  foncée.  Il  perdit  alors  ses 
forces  et  fut  obligé  de  quitter  son  métier  de  marchand  de  vins.  Il 
commença  aussi  à maigrir,  quoique  son  appétit  fut  conservé.  Eii 
avril  1864,  il  entre  à Ncckcr,  dans  le  service  de  Bouley  (jui,  soup- 
çonnant un  kyste  liydatiiiuc,  lui  appli([ue  un  cautère  sur  la  région 
du  foie,  })uis  lui  fait  une  ponction  qui  laisse  couler  quehjues  gouttes 
de  sang. 

Nouvelle  ponction  quelques  jours  après  ; meme  résulta  ti 

Pendant  son  séjour  à l’iiôpital  Necker,  il  eut  une  seule  fois,  et 
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sans  que  depuis  il  en  ait  présenté  d’autre,  une  attaque  convulsive  | 
avec  perte  de  connaissance  qui  dura  environ  dix  minutes. 

En  suivant  l’ordre  de  sa  maladie,  nous  le  voyons  entrer,  en  octo- 
bre 1864,  à la  Charité,  chez  Natalis  Guillot,  qui  lui  fait  une  nouvelle 
ponction  sans  résultat,-  et  le  soumet  à l’iodure  de  potassium  , chez. 
M.  Pclletan,  }>uis  chez  M.  Nonat,-où  il  est  traité  par  les  toniques  et 
et  les  pillules  de  fiel  de  hœuf  ; enfin,  le  3 janvier  1868.,  il  rentre  dans-i 
le  service  de  M.  Pelletan,  suppléé  alors  par  M.  Second-Féréol.  Ce 


i 


qui  le  tourmente  le  plus  en  ce  moment,  ce  sont  une  dyspnée  et  une 
toux  très-fatigante.  La  respiration,  en  effet,  est  courte  et  fréquente, 
interrompue  à chaque  instant  par  des  quintes  de  toux  qui  n’amènent 


qu’un  peu  de  mucosité  comme  expectoration,  et  qui,  de  temps  en 
temps,  par  leur  violence,  produisent  les  vomissements.  Il  n’a,  din 
reste,  jamais  craché  de  sang. 

A l’auscultation  de  la  poitrine,  on  ne  trouve  autre  chose  qu’une 
respiration  rude  aux  sommets,  surtout  le  gauche;  respiration  qui ^ 
nous  paraît  se  rapprocher  au  type  puéril,  plutôt  qu’être  le  résultat 
d’une  induration  pulmonaire  quelconque, 
llien  de  particulier  à la  percussion;  la  sonorité  serait  plutôt  un 
peu  exagérée.  Au  cœur,  dont  la  matité  se  confond  en  bas  avec  celle  f 
du  foie  et  de  la  rate,  on  entend  vers  la  base  un  bruit  de  souffie  assez.*! 
fort  qui  se  prolonge  dans  l’aorte.  , 

Il  n’a  pas  de  fièvre;  il  mange,  mais  sans  goût  pour  les  aliments.-i 
Les  phénomènes  pulmonaires  n’étaient  évidemment  là  que  des  acci- 
dents deutéropathiques,  et  notre  attention,  éveillée  par  l’interroga-  . 
tion  du  malade,  nous  eut  bientôt  mis  sur  la  voie,  sinon  du  diagnostic  i 
anatomique,  au  moins  du  siège  de  la  lésion  primitive.  ^ 

Nous  avions  évidemment  affaire  à une  maladie  du  foie.  Il  présente  ; 
en  effet,  actuellement,  un  ictère  jaune  verdâtre  généralisé.  Soi'  1 
ventre,  qui  a commencé  à grossir,  il  y a cinq  ans,  présente  actuelle-  î 
ment  un  volume  énorme,  qui  force  le  malade  à se  cambrer  fortemen 
en  arrière  quand  il  marche,  pour  reporter  en  ce  sens  son  centre  de 
gravité.  Si  nous  examinons  plus  attentivement  cette  déformationi 
nous  voyons  que  cette  augmentation  de  volume  porte  surtout  sur  h 
base  du  thorax;  les  côtes  sont  fortement  repoussées  en  avant,  et  s-i 
on  applique  la  main  vers  l’appendice  xiphoïde,  on  sont  que  la  paro 
abdominale  est  soulevée  par  une  tumeur  dure,  qui  fait  un  peu  aui-, 
dessus  de  l’ombilic  sa  plus  forte  saillie. 

Le  gonflement  existe  aussi  d’un  côté  à fautre,  de  manière  à aug- 
menter do  chaque  côté  en  meme  temps  qu’en  avant  le  volume  di 
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veiilrc.  Par  la  palpation,  on  sent  que  le  l'oie  déborde  do  plusieurs  tra- 
vers de  doigt  le  bord  des  fausses  côtes,  qu’il  s’étend  sous  la  région 
épigastrique,  pour  atteindre  la  rate,  également  très-augmentée  de 
volume,  et  qui  est  séparée  de  lui  par  un  léger  sillon.  La  percussion 
nous  donne,  pour  le  foie,  24  centimètres  en  hauteur;  en  largeur,  sa 
matité  se  confond  avec  celle  du  cœur  en  haut  ; en  bas  et  à gauche 
avec  celle  de  la  rate  qui,  de  la  sixième  côte  gauche,  s’étend  jusque 
dans  la  fosse  iliaque  du  même  côté.  Peu  de  liquide  dans  le  ventre. 
Sur  la  peau,  un  peu  à droite  de  la  ligne  médiane,  trace  de  deux  cau- 
tères. Les  veines  de  la  paroi  sont  dilatées  et  visibles  sous  la  peau. 
Signalons  encore  une  petite  hernie  ombilicale,  la  coloration  ictérique 
des  urines,  des  crampes  dans  les  jambes,  et  une  sorte  de  douleur  en 
ceinture  qui  lui  prend  dans  les  reins  et  lui  dure  quelques  instants, 
lorsqu’il  a une  émotion.  Il  s’est  aperçu  depuis  quelque  temps  que  ses 
jambes  étaient  enflées  le  soir.  Les  matières  sont  jaunâtres. 

Mentionnons  enfin  un  phénomène  très-prononcé  chez  ce  malade: 
c’est,  outre  la  sécheresse  de  la  peau,  une  sorte  d’éruption  lichénoïde, 
consistant  en  papules  très-prononcées,  comme  verruqueuses,  sans 
prurit  actuel. 

Cette  éruption,  que  nous  trouvons  disséminée  en  plusieurs  en- 
droits du  tronc,  est  surtout  marquée  au  front,  au  menton,  à la  face 
dorsale  des  mains,  et,  en  abaissant  les  paupières,  nous  trouvons  sur 
leur  face  muqueuse  des  élevures  analogues  aux  élevures  cutanées. 
Il  n’a  jamais  eu  de  rhumatismes  ni  de  syphilis  ; parmi  ses  antécé- 
dants,  nous  trouvons  une  scarlatine  à l’âge  de  9 ans,  un  gonflement 
du  genou  qui  lui  a fait  garder  le  lit  pendant  deux  mois,  de  la  gourme 
dans  les  cheveux,  sans  otites  ni  ophthalmies.  Il  présente  actuelle- 
ment un  gonflement  assez  considérable  de  la  partie  inférieure  de  la 
région  parotidienne  plus  marqué  à droite  qu’à  gauche,  et  qui  paraît 
dû  à un  gonflement  ganglionnaire  ; de  plus,  une  cicatrice  d’abcès 
ganglionnaire  à gauche.  Sa  mère,  âgée  de  52  ans,  se  porte  bien, 
ainsi  qu’un  frère  de  20  ans. 

Son  père  était  un  Imveur  ; il  est  mort  à l’âge  de  cinquante  ans;  je 
n’ai  pu  savoir  s’il  avait  eu  de  la  syphilis;  enfin,  et  c’est  là  un  point 
très-important  à noter,  le  malade  lui-même  était  un  ivrogne,  et  il 
nous  a avoué  que,  grâce  à son  métier  de  garçon  marchand  devin, 
de  treize  ans  à dix-huit  ans,  époque  où  se  développèrent  les  premiers 
symptômes  de  sa  maladie,  il  fit  des  excès  presque  journaliers  de 
boisson.  Le  seul  traitement  qu’on  lui  fait  suivre  est  le  traitement 
tonique. 

Le  24  janvier,  il  se  plaint  de  malaise  et  de  céphalalgie.  Le  25, 
Hanot.  I 
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nous  constatons  sur  la  joue  gauche  une  petite  plaque  érysipélateuse 
qui  paraît  s’ôtre  développée  autour  d’une  écorchure  qu’il  s’est  faite 
en  cet  endroit.  Son  appétit,  du  reste,  est  conservé;  il  a à peine  de  la 
fièvre.  L’érysipèle  qui  s’était  déjà  montre  une  fois  au  même  endroit 
en  mars  1867,  disparaît  au  bout  de  quelques  jours,  laissant  dans  la 
joue  une  plaque  indurée,  qui  ne  tarda  pas  elle-même  à disparaître. 

1°''  février.  Il  se  plaint  de  l’enfiure  des  jambes;  il  a,  en  effet,  un 
œdème  assez  considérable,  en  même  temps  que  l’ascite  a augmenté; 
son  foie  fait  toujours  la  même  saillie,  et  l’on  peut,  en  déprimant  for- 
tement la  paroi  abdominale,  arriver  à saisir  son  bord  inférieur. 

Le  15.  La  toux  et  les  étouffements  augmentent  beaucoup,  sans 
qu’on  entende  dans  la  poitrine  autre  chose  que  quelques  râles  sous- 
crépitants  aux  bases  ; il  conserve  toujours  son  bruit  de  souffle  à la 
base  du  cœur  et  au  premier  temps. 

Le  25.  Quelques  épistaxis.  L’œdème  des  jambes  augmente,  ainsi 
que  son  ascite;  il  y a un  peu  de  matité  en  arrière,  à la  base  des 
deux  poumons,  le  malade  ne  peut  plus  dormir  et  ne  sait  quelle  posi-' 
bon  prendre;  enfin,  après  une  augmentation  toujours  croissante  des 
troubles  pulmonaires,  on  entend  à distance,  le  10  mars,  les  râles-i  i 
dont  sa  poitrine  est  remplie;  il  succombe  le  12  mars  1868  à cinq;! 
heure  du  soir.  || 

Son  autopsie  est  pratiquée  le  13  à la  même  heure.  Ascite  citrine-  i 
considérable.  Le  foie  dans  sa  largeur,  et  pour  la  hauteur  du  lobe’  f 
gauche  sur  lequel  surtout  porte  l’augmentation  de  volume,  mesure  f; 
32  centimètres  ; le  lobe  droit  mesure  22  centimètres,  seulement  en 
hauteur;  le  foie  tout  entier  pèse  2 kilog.  850.  Il  a,  à la  main  qui  le 
presse,  la  consistance  de  cuir  avec  légère  élasticité.  A la  coupe,  il 
est  dur  et  présente  tout  à fait  l’aspect  de  la  cirrhose.  Par  places, 
îlots  de  substance  hépatique  colorés  en  vert  par  la  bile;  cloisons-, 
celluleuses  très-hypertrophiées,  même  à l’œil  nu.  L’examen  micros 
copique  pratiqué  sur  la  pièce  fraîche  et  après  durcissement,  a montréf^ 
une  hypertrophie  considérable  du  tissu  lamineux  qui,  à l’état  nor- 
mal, sépare  les  lobules  du  foie. 

Pas  de  réaction  iodo-sulfurique.  La  vésicule  biliaire  est  distendue 
par  de  la  bile  vert  noirâtre. 

La  rate  pèse  2 kil.  300,  et  mesure  31  centimètres  dans  son  plua 
grand  diamètre,  et  12  dans  le  plus  petit,  sans  lésion  autre  qu’unfi 
hypertrophie  considérable.  Les  reins,  aussi  très-augmentés  do 
volume,  mesurent  15  centimètres  en  hauteur,  pèsent  ensembhii 
610  grammes,  et  sont  tous  les  deux  à peu  près  du  même  poids^ 


Poumons  et  cœur  sains  ; un  peu  d’œdème  du  poumon  avec  épan- 
chement de  sérosité  dans  les  deux  plèvres. 

Ganglions  bronchicpies  très-hypertrophiés  et  semblant  comprimer 
les  bronches^  Les  ganglions  parotidiens  et  cervicaux  sont  aussi 
hypertrophiés.  Les  pièces  résultant  de  cette  autopsie  ont  été  pré- 
sentées à la  Société  anatomique. 

Obs.  IV  (Frerichs,  Traité  des  maladies  du  foie).  Ictère  datant  do  dix- 
huit  mois;  foie  volumineux  à surface  inégale;  mort  au  milieu  des  acci- 
dents d’une  péritonite  suraiguë;  autopsie;  foie  lardacé;  infiltration  des 
glandes  de  la  scissure  du  foie  et  de  la  région  inguinale;  exsudât  puru- 
lent dans  le  péritoine. 

Franz  Gaida,  intendant,  âgé  de  50  ans,  fut  admis  le  9 novembre 
1852,  et  mourut  le  19  du  même  mois.  Le  malade,  homme  grand  et 
bien  constitué,  est  atteint,  depuis  dix-huit  mois,  d’ictère,  de  douleur 
dans  la  région  hépatique  et  de  constipation.  En  avril  de  cette  année, 
il  séjourna  quelque  temps  à l’hôpital;  par  l’usage  longtemps  con- 
tinué de  la  rhubarbe  et  du  carbonate  de  soude,  l’ictère  disparut  en 
grande  partie,  mais  pas  complètement.  A cette  époque,  le  lobe 
gauebe  descendait  jusqu’à  un  pouce  au-dessus  de  l’ombilic,  le  lobe 
droit  dépassait  d’un  pouce  le  rebord  des  côtes. 

Etat  actuel.  — Ici ère  intense,  urine  fortement  saturée  de  matière 
colorante  biliaife,  selles  rares  et  blanches.  Appétit  bon,  éructations 
acides,  forces  assez  bien  conservées  ; rien  d’anormal  du  côté  des 
organes  respiratoires  et  du  cœur.  Dans  l’épigastre,  on  sent  le  lobe 
gauche  du  foie,  dur  et  recouvert  d’une  multitude  de  rugosités  grosses 
comme  un  pois  ; ce  lobe. descend  presque  jusqu’à  l’ombilic;  le  lobe 
droit  fait  une  saillie  moindre.  La  région  splénique  donne  une  matité 
de  7 pouces  de  long  sur  5 de  large. 

Prescription  ; Infusion  de  racine  de  rhubarbe  et  solution  de  car- 
bonate de  potasse.  Jusqu’au  18,  il  semble  s’etre  produit  une  amélio- 
ration relative. 

Le  18,  sur  le  midi,  frisson  avec  tremblements,  vomissement  ali- 
mentaire , douleurs  brûlantes  dans  l’épigastre  , puis  chaleur  et 
augmentation  de  la  fréquence  du  pouls.  Le  ventre  se  ballonne  et 
devient  sensible  au  toucher.  Anxiété  considérable  (cataplasmes , 
morphine).  Vers  le  soir , retour  des  vomissements  composés  de 
matières  mucoso-bilieuses  ; quatre  garde-robes  ténues.  On  constate 
l’accumulation  rapide  de  liquides  dans  le  bassin.  Refroidissement 


— '100  — 

des  exlréinilés,  puuls  insensible.  Mort  le  19,  à six  heures  du  matin. 

Autopsie,  le  20.  La  voCile  du  crâne  a une  teinte  d’un  jaune  sombre, 
le  diploé  est  fortement  injecté,  la  dure-mère  a une  teinte  d’un  jaune 
pâle  ; à la  base  du  crâne,  une  demi-once  environ  de  sérosité.  Mem- 
branes cérébrales  modérément  injectées.  La  substance  du  cerveau  j 
est  un  peu  plus  molle  que  d’habitude,  sa  coupe  est  brillante. 

Muqueuse  du  larynx  et  de  la  trachée  couverte  d’un  mucus  gris, 
injectée,  un  peu  ramollie.  Glande  thyroïde  normale. 

Dans  la  cavité  droite  de  la  plèvre,  on  trouve  des  adhérences  an- 
ciennes, mais  point  d’épanchement  liquide. 

Engorgement  hypostatique  considérable  en  arrière  du  poumon 
gauche  ; poumon  droit  gorgé  de  sang,  mais  partout  perméable  à 
l’air.  Cœur  plus  large  qu’à  l’ordinaire  ; dans  le  ventricule  gauche, 
du  sang  en  bouillie  ; valvules  saines,  mais  imbibées  de  sang.  Au- 
dessus  de  la  valvule  aortique,  légère  dégénérescence  athéromateuse. 

La  cavité  abdominale,  ouverte,  laisse  écouler  une  quantité  notable  ( 
d’un  liquide  trouble,  filant,  et  d’un  jaune  intense  ; dans  le  petit  bassin  | 
on  trouve  une  couche  épaisse,  d’un  sédiment  purulent.  Le  foie  des-  ; 
cend  beaucoup  dans  l’épigastre,  sa  surface  est  couverte  de  nom-  | : 
breuses  tubérosités,  parfois  réunies  en  groupes.  Ça  et  là  on  découvre 
des  rétractions  cicatricielles  profondes.  La  face  inférieure,  notam-  ( 
ment  aux  environs  de  la  vésicule  biliaire,  est  intimement  unie  avec 
l’estomac,  le  côlon  transverse,  le  duodénum  et  le  petit  épiploon  ; elle  I 
fait  corps  pour  ainsi  dire  avec  ces  organes.  Le  foie,  de  droite  à gauche,  ■ 
mesure  12  pouces,  le  lobe  gauche  a 7 pouces.  Les  bords  du  lobe  droit  ; 
sont  tranchants,  celui-ci  a 9 pouces  1|4  d’avant  en  arrière. 

Dans  la  scissure  du  foie,  on  trouve  une  sorte  de  paquet  vo]u--i, 
mineux  formé  par  les  glandes  lymphatiques  fortement  tuméfiées,, i- 
rouges  extérieurement  et  d’un  blanc  grisâtre  à l’intérieur.  Cette»' 
masse  comprime  les  conduits  biliaires , excréteurs  , qui  n’offrentti^ 
d’ailleurs  aucune  altération,  mais  sont  seulement  dilatés  au-dessus-u 
du  point  comprimé.  La  vésicule  biliaire,  dont  la  capacité  est  restée») 
la  même, est  remplie  d’une  bile  filante,  muqueuse  et  jaune;  on  y. 
trouve  en  outre  quelques  petits  calculs  bleuâtres  : sa  muqueuse  estli 
un  peu  plus  ramollie. 

Les  élevures  qui  recouvrent  la  surface  du  foie  ont  environ  le  volume») 
d’un  haricot  ; le  parenchyme  hépatique  a un  aspect  jaune-verdâtre,.  > 
brillant-comme  la  couenne  du  lard,  et  il  crie  sous  le  couteau.  Sur  une 
coupe,  on  découvre  de  larges  tractus  de  tissu  unissant,  qui,  circons-t 
crivant  des  îlots  gros  comme  un  pois  ou  une  noisette,  formés  par  la^ 
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substance  glandulaire  inüllrée.  La  rate  a 7 pouces  et  demi  de  long' 
sur  5 pouces  de  large;  sa  capsule  est  épaisse  de  l ligne  et  demie, son 
parenchyme  dur  et  lardacé,  d’une  couleur  rouge  brun.  Les  reins  sont 
hypertrophiés,  mous,  llasques  et  gorgés  de  sang. 

Pancréas  dur,  épais,  non  infiltré.  Glandes  rétro-péritonéales  el 
mésentéricpies  sans  altération.  Pharynx  et  œsophage  à l’élat  nor- 
mal. 

L’estomac  contient  des  aliments  non  digérés;  la  muqueuse,  dans 
le  cul-de-sac  cardiaque,  a subi  uu  ramollissenumt  cadavéri(pie  ; vers 
le  pylore,  elle  est  liviile  et  épaissie.  Rien  d’anormal  dans  le  canal 
intestinal;  mésentère  surchargé  de  graisse.  Les  gros  vaisseaux  de 
l’abdomen  sont  à l’état  normal  ; on  trouve  dans  les  veines  du  sang  en 
caillots  irréguliers  et  de  couleur  sole.  Les  glandes  inguinales  sont 
tuméfiées  et  ont  l’éclat  de  la  couenne.  Vessie  urinaire  saine. 

0ns.  V (Jaccoud,  Clinique  medicale  de  la  Charité). 

La  malade.  Agée  de  3(5  ans,  est  d’une  constitution  robuste  ; elle  a 
toujours  eu  une  bonne  santé  et  un  embonpoint  considérable  ; aussi , 
quoique  depuis  quelques  mois  elle  ait  beaucoup  maigri,  nous  pré- 
sentait-elle encore  un  développement  assez  marqué  du  tissu  adipeux. 
Pour  ce  qui  est  de  son  état,  cette  femme  a fait  durant  des  années  un 
métier  à poussières  ;elle  nettoyaibles  peaux  destinées  à la  fabrication 
(les  chapeaux;  j’ajoute  (ju’elle  n’a  été  chargée  que  de  la  partie  mé- 
canique de  ce  travail  : elle  brossait,  elle  épilait,  elle  secouait,  mais 
elle  n’a  jamais  été  employée  aux  opérations  chimiques  de  cette  indus- 
trie. Elle  nous  donne  des  détails'Rrès-circonstanciés  sur  la  santé 
etsur  la  mort  de  ses  parents,  mais  ces  renseignements  n’ont  aucune 
signification  quant  à la  maladie  dont  elle  est  elle-même  atteinte.  Il  y 
a quinze  mois,  cette  femme  a commencé  à ressentir  des  douleurs 
qui  occupaient  toujours  en  même  temps  et  le  creux  de  l’estomac  et 
la  région  do  l'hypochondre  droit;  ces  douleurs  n’éclataient  jtas 
suhitement  avec  toute  leur  violence,  elles  se  développaient  sour- 
dement, gagnaient  peu  à peu  en  intensité,  et  ce  n’est  qu’au  bout 
de  deux  ou  trois  jours  qu’elles  étaient  assez  fortes  pour  obliger 
la  malade  à rester  ou  lit.  Cette  période  d’acmé  durait  deux,  trois, 
cinq  jours  au  plus  ; après  quoi  la  douleur  s’atténuait  peu  à peu, 
pour  disparaître  au  bout  de  trente-six  ou  quarante-huit  heures, 
sans  laisser  d’autre  trace  de  son  passage  qu’un  sentiment  de  pe- 
santeur incommode  dans  le  côté  droit  du  ventre;  encore  cette  sen- 
sation était-elle  temporaire.  Celte  espèce  d'attaque,  qui  est  caracté- 
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risée  si  iietlement  par  la  lerileiir  de  l’ascension  et  du  déclin,  durait 
ainsi  de  cinq  à huit  jours,  ai)i‘ès  quoi  cette  reinmc  se  trouvait  très- 
bien  et  reprenait  ses  occupations.  La  fréquence  de  ces  douleurs  a été 
très-variable;  au  début,  elles  revenaient  à peu  près  tous  les  mois  ; 
un  peu  plus  tard  elles  sont  devenues  plus  fréquentes  en  perdant  de 
leur  durée  ; pendant  une  période  de  quatre  mois  environ,  il  y a eu 
ainsi  un  accès  toutes  les  deux  semaines  et  même  toutes  les  semaines; 
puis  est  revenue  une  phase  d’apaisement,  et  depuis  six  semaines  au 
moins  il  n’y  a pas  eu  de  nouvelles  attaques.  Je  puis  me  porter  garant 
de  l’exactitude  de  ces  détails  ; ils  ne  sont  pas  uniquement  puisés 
dans  les  sensations  de  la  femme.  Voilà  plusieurs  mois  que  je  la  suis, 
j’ai  vu  maintes  fois  ce  qu’elle  appelle  ses  crises,  et  c’est  d’après  ce 
que  j’ai  vu  que  je  vous  les  ai  décrites. 

J’ai  pu  observer  en  meme  temps  deux  autres  phénomènes,  l’un 
variable,  l’autre  constant;  l’invasion  des  douleurs  a été  accompagnée 
d’un  mouvement  fébrile  intense  durant  lequel  le  thermomètre  montait 
à 39°, 5 ou  39°, 8,  et  le  pouls  à 110  ou  120  ; cette  fièvre  ne  durait  pas 
aussi  longtemps  que  la  douleur  elle-même,  mais, lorsqu’elle  se  mani- 
festait, l’attaque  était  plus  violente  et  plus  longue;  dans  d’autres 
circonstances,  l’accès  douloureux  était  complètement  apyrétique: 
voilà  le  phénomène  variable  auquel  je  faisais  allusion  il  y a un  ins-  • 
tant.  Quant  au  phénomène  constant,  il  est  des  plus  importants;  du-- 
rant  chacune  de  ces  attaques,  le  foie  augmentait  de  volume;  la  douleur  • 
passée,  il  revenait  sur  lui-même,  mais  ce  retrait  ne  le  ramenait  pas 
toujours  à ses  dimensions  primitives  ; et  en  jugeant  la  question  par 
le  niveau  du  bord  inférieur,  il  était  facile  de  s’assurer,  surtout  après  ; 
les  grands  accès  de  fièvre,  que  l’organe  s’était  définitivement  abaissé  • 
de  quelques  lignes  de  plus.  Une  autre  modification  intéressante' 
avait  lieu  durant  l’attaque;  l’ictère,  qui  s’était  déclaré  au  cinquième' 
mois  de  cette  maladie, augmentait  chaque  fois  d’intensité;  il  devenait., 
pendant  les  périodes  douloureuses,  d’un  jaune  verdâtre  foncé  ; ce 
changement  de  nuance  était  déjà  manifeste  après  douze  heures  de- 
souffrances,  et  il  ne  survivait  pas  à l’accès. 

Quelques  semaines  après  l’apparition  de  ces  paroxysmes,  mais  bien: 
avant  l’ictère,  d’autres  symptômes  survinrent  du  coté  des  organes  di- 
gestifs; ce  furent  d’abord  des  alternatives  de  constipation  etde  diarrhée,’ 
que  ne  pouvait  expliquer  aucune  modification  dans  le  régime,  puis 
une  augmentation  considérable  de  l’appétit,  qui  a toujours  persisté. 
Cette  boulimie  fut  dès  le  début  extrêmement  marquée  ; la  ration  de; 
pain, qui  durait  d ordinaire  deux  jours,  suffisait  à peine  pour  un  seuQi 
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et  cette  l'enime  était  üblio'oe  de  se  lever  une  ou  deux  fois  la  nuit  pour 
manpfcr.  Cette  consommation  insolite  d’aliments  ne  lui  profitait 
guère,  car  c’est  a dater  de  ce  moment  qu’elle  cemmença  à maigrir. 
Les  choses  allèrent  ainsi  pendant  trois  mois  ; au  commencement  du 
quatrième,  un  nouveau  phénomène  apparut, symptôme  considérable, 
sur  lequel  j’appelle  toute  votre  attention  ; ce  sont  des  épistaxis  peu 
abondantes,  qui  revenaient  une  ou  deux  fois  par  semaine;  elles  n’ont 
jamais  cessé  depuis  lors. 

Vers  la  fin  du  cinquième  mois,  après  un  paroxysme  de  douleurs 
qui  paraît  avoir  été  remarquablement  violent,  l’ictère  est  arrivé;  il 
n’a  jamais  disparu,  mais  il  a offert  de  nombreuses  oscillations  dans 
l’intensité  de  la  nuance.  Un  peu  plus  tard,  cette  femme,  conservant 
tout  son  entrain  et  toute  sa  bonne  humeur,  mais  incapable  de  se 
livrer  à un  travail  suivi,  et  notablement  affaiblie, est  entrée  à l’hôpital, 
où  je  l’observe  depuis  plusieurs  mois.  Il  n’y  a pas  eu  d’accès  de  dou- 
leurs depuis  six  semaines,  mais  c’est  là  le  seul  changement  à noter  ; 
la  boulimie  est  toujours  la  môme,  et  l’amaigrissement  fait  do  lents, 
mais  constants  progrès  ; comme  par  le  passé,  la  constipation  alterne 
avec  la  diarrhée;  tantôt  les  matières  ont  leur  coloration  normale, tan- 
tôt elles  offrent  la  teinte  gris-cendré  qui  dénote  l’absence  de  bile 
dans  l’intestin  ; l’urine  est  très-fortement  chargée  de  matière  colo- 
rante biliaire,  elle  ne  contient  ni  sucre  ni  albumine;  l’ictère,  très- 
foncé,  est  d’un  jaune  verdâtre  légèrement  terreux  ; il  y a de  temps 
en  temps  une  petite  épistaxis  ; quelquefois  le  saignement  de  nez  est 
remplacé  par  un  crachement  sanglant,  par  une  hémoptysie  véritable. 
Enfin,  malgré  la  longue  durée  de  la  maladie  et  l’amaigrissement  qui 
en  a été  la  suite,  cette  femme  n’a  point  l’apparence  cachectique;  elle 
dort  bien,  elle  aide  les  infirmières  dans  le  service  de  la  salle.  Sa  gaieté 
naturelle  reste  inaltérée.  La  région  hépatique  ne  présente  pas  de 
voussure,  mais  par  la  palpation  on  sent  facilement  que  le  foie 
dépasse  dans  toute  son  étendue  le  rebord  des  fausses  côtes  ; c’est  sur- 
tout au  niveau  de  la  ligne  médiane  que  cette  saillie  est  le  plus  pro- 
noncé. 

La  paroi  de  l’abdomen,  chez  cette  femme,  est  extrêmement  flasque 
et  molle  ; lorsque,  plaçant  les  quatres  derniers  doigts  de  la  main  par 
leur  face  dorsale,  au  niveau  du  bord  inférieur  du  foie,  on  déprime 
fortement  cette  paroi  d’avant  en  arrière,  on  réussit  sans  peine  à 
porter  ces  quatre  doigts  de  bas  en  haut  jusque  sur  la  face  inférieure 
de  l’organe  ; si  alors  on  applique  le  pouce  de  la  même  main  sur  la 
face  supérieure,  on  intercepte  entre  les  deux  branches  de  cette  pince 


intelligente  un  segment  hépatique,  dont  on  est  séparé  que  par  une 
couche  très-mince  de  parties  et  dont  on  peut  apprécier  rigoureusement 
les  conditions  physiques.  Cette  exploration,  que  j’ai  souvent  répétée, 
m’a  toujours  donné  les  memes  résultats;  le  bord  libre  du  foie,  dur 
et  nettement  découpé,  se  présente  sous  forme  d’arète  vive,  saillante 
en  avant  ; tout  le  segment  accessible  à ce  mode  de  palpation  est 
remarquablement  induré  , c’est  une  résistance  ligneuse  que  l’on 
éprouve  sous  les  doigts  ; le  tissu  ne  cède  pas,  il  ne  s’alfaisse  pas  d’un 
millimètre  sous  une  pression  môme  assez  forte,  et  c’est  en  vain  que 
l’on  cherche  à rapprocher  le  pouce  et  les  doigts  aux  dépens  du  tissu 
interposé. 

Cette  induration  est  parfaitement  uniforme  : on  la  retrouve  avec 
les  mêmes  caractères.  Sur  toute  la  longueur  du  bord  inférieur  de 
l’organe,  il  n’y  a ni  bosselures  ni  inégalités  d’aucune  sorte. 

La  percussion  montre  une  augmentation  de  volume  assez  consi- 
dérable de  la  glande  hépatique;  mais  cette  hypermégalie,  la  palpa- 
tion le  faisait  prévoir,  est  surtout  marquée  au  niveau  de  la  ligne 
médiane. 

La  simple  application  de  la  main  sur  l’hypochondre  gauche  fait 
constater  la  présence  d’une  tumeur  qui  déborde  de  beaucoup  les 
côtes  et  s’avance  obliquement,  en  bas  et  en  avant,  vers  la  région 
abdominale  antérieure.  Cette  tumeur  est  formée  par  la  rate,  qui  pré- 
sente des  dimensions  considérables,  savoir  : 15  centimètres  dans  la 
ligne  verticale,  et  16  dans  la  ligne  antéro-postérieure. 

Le  ventre  a un  développement  insolite,  et  cette  circonstance,  (-liez 
un  individu  qui  porte  une  intumescence  du  foie  et  de  la  rate,  fait 
aussitôt  penser  à une  ascite  : il  n’en  est  rien  pourtant.  Cette  femme 
a un  météorisme  habituel,  qui  augmente  pendant  les  périodes  de 
diarrhée.  De  plus,  après  une  couche,  elle  a conservé  une  flaccidité 
extrême  de  la  paroi  abdominale,  par  suite  de  quoi  celle-ci  retombe, 
en  s’étalant  de  chaque  côté.  Telles  sont  les  causes  réelles  de  l’aspect 
anormal  du  ventre;  mais,  de  liquide  épanché,  il  n’en  est  pas  ques- 
tion, il  n’y  en  a pas  trace,  ce  n’est  même  pas  un  de  ces  cas  où  l’on 
conserve  quelques  doutes  : il  n’y  a certainement  pas  d’ascite. 

Les  membres  inférieurs  sont  le  siège  d’ulcères  variqueux. 

Trois  mois  et  demi  plus  tard,  cette  femme  a succombé  à des  acci- 
dents comateux,  les  épistaxis  et  les  hémoptysies  ont  persisté  jusqu’à 
la  fin,  et,  pendant  les  dernières  semaines,  l’ascite  était  survenue. 
Aucune  modification  ne  s’est  produite  dans  l’étal  du  foie  et  de  la  rate. 
A l’autopsie,  ces  deux  organes  étaient  seuls  altérés. 
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La  rate  était  üfrusse,  molle  et  g’org'ée  do  sang;  tout  le  système 
porte  était  fortement  congestionné  : c’est  de  la  sérosité  pure  qui  était 
contenue  dans  le  péritoine  ; la  quantité  n’en  a pas  été  mesurée.  Le  foie, 
lourd  et  volumineux,  présentait  les  dimensions  anormales  que  la 
percussion  avait  reconnues  pendant  la  vie;  la  palpation  immédiate 
donnait  les  mêmes  résultats  que  l’exploration  médiale,  qui  avait  été 
si  souvent  pratiquée  à travers  la  paroi  abdominale.  C’était  la  même 
induration  uniforme,  la  môme  résistance  ligneuse,  résistance  telle, 
que  le  foie  étant  posé  à plat  sur  une  table,  il  était  impossible  d’en 
déprimer  la  face  convexe  avec  la  main;  l’organe  ressemblait  à un  ^ 
bloc  de  fd^ro-cartilage  parfaitement  compacte  et  homogène.  La  sur- 
face, lisse  et  égale,  ne  présentait  ni  granulations,  ni  dépressions  étoi- 
lées ; mais  de  nombreuses  taches  blanches  occupaient  le  péritoine 
sus-hépatique.  Le  tissu  criait  et  résistait  à la  coupe,  qui  était  nette 
et  luisante;  il  était  remarquablement  exsangue  et  d’un  blanc  gri- 
sâtre. 

Sur  cette  teinte  fondamentale  apparaissaient,  isolés  les  uns  des 
autres,  quelques  points  jaunâtres  représentant  les  éléments  normaux 
du  foie,  resserrés  et  atrophiés  par  le  développement  colossal  de  la 
masse  interstitielle;  l’écartement  insolite  de  ces  points  jaunes  mon- 
trait clairement  qu’une  grande  partie  des  lobules  avaient  disparu, 
La  substance  grisâtre  interposée  éiait  absolument  semblable  à du 
lard  durci,  et  l’organe  ainsi  modifié  offrait  un  type  parfait  de  ce  qu’on 
a appelé  le  foie  lardacé  ou  cireux  Aussi,  en  présence  de  ces  alté- 
rations si  nettes,  je  ne  doutai  pas  un  instant  de  l’existence  simulta- 
née des  deux  lésions  que  j’avais  diagnostiquées.  Cette  phrase  de  Fre- 
richs-:  « Par  la  combinaison  de  l’amyloïde  et  de  l’induration  scléreuse, 
il  se  forme  un  gros  foie  cirrliotique,  qui,  par  sa  consistance  et  sa 
couleur,  présente  une  certaine  analogie  avec  le  lard  durci,  « cette 
phrase,  dis-je,  me  revenait  en  mémoire  et  me  confirmait  dans  cette 
pensée.  L’examen  chimique  en  a décidé  autrement.  Malgré  plu- 
sieurs tentatives,  je  n’ai  pu  obtenir  que  la  première  partie  de  la  réac- 
tion. La  substance  blanc  grisâtre  prenait  bien,  au  contact  de  l’iode, 
une  couleur  rouge-jaune;  mais,  par  l’addition  de  l’acide  sulfurique, 
je  n’ai  pu  avoir  ni  bleu,  ni  violet.  Il  n’y  avait  donc  pas  de  matière 
amyloïde  ; une  bypertrophie  de  la  trame  conjonctive  était  seule  en 
cause.  Non-seulement  elle  avait  produit  de  gros  tractas  fibreux  qui 
cloisonnaient  l’organe,  mais  la  confluence  et  le  développement  des 
éléments  néoplasiques  avaient  été  tels,  qu’ils  constituaient  à eux 
seuls,  sans  dépôt  étranger,  cette  gangue  fibroïde  dans  laquelle  étaient 
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plongés  les  lobules  hépaliqiies  survivants.  C’était  un 
sclérose  conjonctive  ou  hépatite  interstitielle. 


type  parlait  de 


Obs.  VI  (Goi'nil,  Archives  de  physiologie.  1874).  — Ictère  il  y a tiois  ans, 

ascite  deux  mois  avant  rentrée  du  malade;  cirrhose  hypertrophique  ter- 
minée par  des  hémorrhagies  intestinales;  autopsie.  (Observation  lecueil-  | 

lie  par  M.  J.-L.  Lambert.) 

R...,  âgé  de  29  ans,  garçon  marchand  de  vins,  entre,  le  12  décem- 
bre 1873,  au  n°  25  de  la  salle  Saint-Jean-de-Dieu.  D’une  taille 
moyenne,  il  est  fortement  musclé.  Il  a fait  le  service  militaire  pen- 
dant sept  ans,  en  qualité  de  pompier. 

.Au  début  de  la  guerre,  il  fut  atteint  d’ictère  très-marqué  avec  dou- 
leurs intenses  sur  la  région  du  foie,  à tel  point  que  le  malade  ne 
pouvait  respirer  que  très-difficilement.  Gct  état  dura  deux  mois  en- 
viron. A sa  sortie  de  l’hôpital,  il  reprit  de  nouveau  son  service  de 
pompier,  plutôt  pour  avoir  de  quoi  vivre  que  pour  s’occuper  réelle- 
ment, comme  avant  sa  maladie. 

Le  25  juillet,  on  lui  donne  un  congé  de  six  mois,  qu’il  va  passer  à 
la  campagne  pour  se  reposer.  Il  essaya  bien,  pendant  ce  laps  de  temps, 
de  s’occuper  activement  ; mais  tout  ce  qu'il  put  faire,  ce  fut  de  con- 
duire des  charrettes  sur  les  chemins,  toujours  soulTrant,  perdant  ses 
forces  de  jour  en  jour,  .et  pouvant  à peine  quelquefois  mettre  le  col- 
lier à son  cheval. 

Il  revient  à Paris  au  mois  de  janvier  et  se  fait  marchand  de  vins. 

Ce  travail  étant  moins  pénible  que  le  premier,  il  soulTre  moins  : les 
douleurs  dans  la  région  du  foie  et  dans  l’abdomen  ne  disparaissent 
pas  pour  cela. 

En  juin  1872,  il  retourne  à la  campagne,  où  il  reste  deux  mois, , 
toujours  dans  le  môme  état  de  faiblesse  et  de  malaise.  11  revient  ài 
Paris  jusqu’en  1873. 

Le  15  septembre  1873,  il  est  pris  de  fatigue  très-considérable,  avec 
malaise  général,  perte  de  l’appétit,  et  se  met  au  lit.  Le  lendemain,  il 
veut  reprendre  son  travail;  mais  il  est  obligé  de  se  coucher  de  nou--i 
veau. 

Le  ventre  commence  à grossir,  et  la  respiration  devient  difficile;, 
les  jambes  ne  sont  pas  enflées. Depuis  ce  jour,  il  ne  s’est  plus  levé,  et  ji 
le  mal  est  toujours  allé  en  empirant  chaque  jour. 

I 

Le  20  décembre,  il  perd  l’appélit  complèlemenl,  la  bouche  est  mau—i 
vaise,  la  langue  pâteuse  et  noirâtre. 
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Il  y a (le  la  (lèvre,  avec  des  sueurs,  de  la  constipation.  Les  urines 
sont  rouges,  avec  un  dépijt  considérable. 

Céphalalgie  frontale  intense.  Ventre  douloureux  et  pesant,  dit  le 
malade.  Respiration  difficile. 

Il  entre  à l’hopilal  le  1®’’  décembre. 

Etat  actuel.  — Décubitus  dorsal.  Figure  abattue,  sans  animation, 
d’une  pâleur  terreuse. 

Douleur  intense  dans  tout  le  ventre,  qui  est  volumineux  et  a pris 
la  forme  du  ventre  de  grenouille. 

Ascite  encore  peu  considérable. 

Le  foie,  très-volumineux,  dépasse  de  quatre  doigts  les  côtes  en 
bas,  et  va  en  haut  jusqu’au  mamelon.  Il  paraît  bosselé. 

La  rate,  très-volumineuse,  ne  peut  pas  se  limiter  en  bas,  à cause 
de  la  douleur. 

Pas  de  sommeil.  Céphalalgie.  » 

Pas  d’appétit  et  constipation.  Fièvre  intense.  T.  ; 39,2  le  malin; 
39,6  le  soir.  P.  100. 

Respiration  difficile;  matité  aux  deux  bases  du  poumon,  surtout  à 
droite.  Râles  sous-crépilants  vers  l’angle  inférieur  de  l’omoplate,  à 
droite.  Respiration  nulle  en  bas  et  à gauche.  La  voix  est  faible. 

Crachements  de  sang,  surtout  le  matin,  quand  il  a un  peu  som- 
meillé. Rien  au  cœur. 

2 décembre.  T.  : 37,8  le  matin;  38,5  le  soir.  — Rien  de  nouveau. 

Le  3.  T.  : 37,7  le  malin  ; 39.5  le  soir.  Douleur  aussi  intense. 

Pas  de  sommeil.  Epistaxis. 

5.  — 38  le  matin,  38,9  le  soir. 

6.  — 38  le  matin,  38,2  le  soir. 

7.  — 37,4  le  matin,  37,3  le  soir. 

Les  souffrances  augmentent  avec  la  gime  de  la  respiration.  Le 
malade  est  le  plus  souvent  assis  sur  son  lit  et  supporté  par  plusieurs 
coussins.  Pas  de  sommeil. 

Urines  très-rares;  il  rend  à peine  100  grammes  d’urine  par  jour. 

8.  — 38  le  matin,  38,4  le  soir. 

9.  — 37,6  le  matin,  38,5  le  soir. 

10.  — Même  état.  Selles  assez  régulières;  37,2  le  matin,  37,7  le 
soir.  L’ascite  augmente  tous  les  jours. 

12.  — On  ponctionne  l’abdomen,  le  liquide  augmentant  toujours  ; 
quatre  litres  de  liquide  séro-fibrineux  sont  enlevés. 

13.  — Un  peu  de  sommeil;  les  urines  n’ont  pas  augmenté;  le 
malade  se  sent  beaucoup  mieux. 


— 108  — 


14.  — La  fièvre  revient,  quoique  le  malade  soit  plus  à son  aise  ell 
respire  mieux.  38,4  le  matin,  38,8  le  soir. 

15.  — Aujourd’hui  la  maladie  progresse  ; des  hémorrhagies  se  fontl 
de  tous  cotes  : épistaxis,  crachements  de  sang,  selles  sanguinolentes. 
L’amaigrissement  est  extrême.  Décubitus  dorsal.  L’auscultation  esti 
imjiossihle ; le  malade  râle  depuis  le  matin;  les  urines  sont  rares- 
comme  au  début,  et  contiennent,  le  dernier  jour,  14  gr.  d’urée.  Le 
malade  laisse  échapper  involontairement  des  selles  liquides. 

IG.  — Môme  état  ; à midi,  mort.  Température  de  40,2  au  moment! 
de  la  mort. 

Autopsie  faite  le  17  décembre.  Rigidité  cadavérique  très-pro-- 
noncée  ; les  orifices  des  urines  montrent  du  sang. 

Dans  le  péritoine,  on  trouve  une  grande  quantité  de  liquide  rougi; 
par  du  sang  et  des  caillots  fibrineux.  Il  existe  des  adhérences  molles- 
du  péritoine  pariétal  avec  le  grand  épiploon. 

Ce  dernier  adhère  entièrement  et  fortement  au  foie,  en  passantl 
par-dessus  l’estomac  ; on  le  trouve  remonté  dans  la  région  ombili-- 
cale,  pelotonné  et  très-épaissi. 

La  surface  inférieure  du  foie  est  lobulée,  et  le  foie  lui-même  pré-- 
sente  de  gros  mamelons  dans  toute  son  étendue,  avec  quelques  pla- 
ques de  granulations  très-petites.  Le  tout  est  recouvert  de  produits- 
inflammatoires  qui  lui  donnent  une  couleur  blanchâtre.  Le  tissu  dui 
foie  est  élastique  : on  ne  peut  pas  l’enfoncer  avec  l’ongle;  de  consis- 
tance fibreuse  et  de  couleur  jaune,  il  présente  quelques  îlots  rouges.. 

Une  injection  de  bleu  de  Prusse,  faite  par  la  veine  porte,  n’a  pé- 
nétré que  dans  les  gros  vaisseaux  et  a filé  par  la  surface  du  foie  et' 
par  les  adhérences  nombreuses  qu’il  avait  contractées  avec  le  dia- 
phragme. Le  poumon  droit  est  adhérent  dans  sa  totalité  ; le  poumoni 
gauche  est  libre.  Dans  la  plèvre  gauche  se  trouvent  quelques  cuille— | 
rées  de  liquide  sanginolent. 

Dans  le  lobe  supérieur  du  poumon  gauche  existait  un  aplatisse- 
ment, une  atélectasie  d’une  bande  transversale  peu  considérable  ; et 
dans  le  lobe  inférieur  on  a constaté  la  présence  de  noyaux  ronds,, 
jaunâtres,  fermes,  et  ne  laissant  pas  suinter  de  suc  à la  pression.. 
Le  poumon  di'oit  ne  présente  aucun  de  ces  noyaux. 

Le  cœur  est  normal. 

Dans  l’estomac  se  trouvait  une  quantité  assez  considérable  de  sang, 
noir;  le  gros  intestin  est  normal,  ainsi  que  la  partie  inférieure  de 
l'intestin  grêle  ; à sa  partie  supérieure,  du  sang  se  trouvait  en  grande 
quantité. 
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La  raie  élaiL  Irès-voluinincuse  : ü'“,:25  de  lune'. 

Le  rein  gauche,  mou,  blanc  dans  la  substance  corlicale  ; le  rein 
droit  est  moins  anémié. 

Rien  à la  vessie. 

Les  ganglions  lymphatiques  lombaires,  situés  à la  région  épigas- 
trique, sont  gros,  durs  et  rouges  sur  une  surface  de  section. 

A l’examen  ultérieur  du  foie,  on  voit  que  sa  surface  présente  des 
granulations  saillantes,  répondant  à des  lobules  hépatiques  situés 
au-dessous  de  la  capsule  de  Glisson,  très-épaissie.  Ces  granulations, 
visibles  à la  périphérie  du  foie,  sont  séparées  par  des  bandes  blan- 
châtres ou  des  sillons  déprimés,  et  sur  ces  sillons  ou  bandes  de  tissu 
übreux,  on  reconnaît  à l'œil  nu  de  petites  végétations  blanchâtres, 
sessiles,  ayant  de  1{5  à l^S  millimètre  de  longueur.  En  certains 
points,  ces  végétations  papillaires  sont  très-rapprochées  les  unes 
des  autres  et  très-nombreuses.  La  matière  à injection  n’a  pas  péné- 
tré dans  leur  intérieur  et  elle  a filé  dans  les  adhérences  vasculaires 
très-nombreuses  qui  unissent  le  foie  au  diaphragme.  Sur  des  prépa- 
rations du  foie  faites  à l’état  frais,  on  voit  que  les  cellules  hépatiques 
sont,  dans  certains  îlots,  remplies  de  matière  colorante  biliaire,  sur 
d’autres,  de  pigment  sanguin. 

Avec  les  pièces  durcies  dans  l’alcool,  on  fait  des  sections  minces 
qui  montrent  un  épaississement  considérable  assez  régulier  du  tissu 
conjonctif,  de  telle  sorte  que  les  bandes  de  ce  tissu,  qui  séparent  les 
lobules,  sont  au  moins  aussi  larges  que  le  diamètre  des  lobules. 
Dans  ce  tissu  composé  de  fibrilles  séparant  les  cellules,  les  unes 
plates,  les  autres  légèrement  tuméfiées  de  tissu  conjonctif,  et  des 
cellules  embryonnaires  ; il  y a presque  partout  des  canalicules  bi- 
liaires très-nombreux,  les  autres  affectant  un  trajet  parallèle  aux 
lignes  de  séparation  des  lobules,  les  autres  disposés  sous  forme  de 
réseau. 

L’injection  des  vaisseaux  sanguins  est  très-mal  réussie.  Quelques 
oranches  volumineuses  du  tissu  conjonctif  périlobulaire  sont  seules 
njectées.  Cependant  il  y a par  places,  dans  ce  tissu,  des  vaisseaux 
i parois  minces,  très-rapprochés  les  uns  des  autres  et  très-dilatés,  se 
'approchant  de  ceux  de  l’observation. 

Les  îlots  hépatiques  sont  généralement  sphériques  et  bien  limités; 
jnelques-uns  sont  dissociés  à leur  périphérie  par  des  bandes  de  tissu 
:onjonctif.  Presque  tous  présentent,  le  long  des  vaisseaux  capil- 
aires  extra-lobulaires  et  dans  toute  leur  épaisseur,  une  grande quan- 
ité  de  petites  cellules,  une  inflammation  productive  intra-lobulaire. 
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Obs.  VII  (Cornil,  Arcliivos  de  physiologie,  1874).  — Cirrhose  hypertro- 
phique avec-  ictère  extrêmement  prononcé;  ascite;’  hémorrhagies  intes- 
tinales et  stomacales;  sécrétion  exagérée  de  la  bile;  autopsie. 


L...  (Louis),  âgé  de  41  ans,  ferblantier,  entre  à la  Charité  le 
13  juin  1873,  clans  la  salle  Saint-Félix,  où  il  est  couché  au  n°  6. 

Pas  de  maladie  antérieure.  Ce  malade,  qui  a été  soldat  en  Afrique 
où  il  avait  l’habitude  de  boire  de  l’eau-de-vie  et  de  l’absinthe,  pre- 
nait depuis  longtemps,  tous  les  matins,  un  petit  verre  d’eau-de-vie. 
II  ne  s’enivrait  jamais,  nous  dit-il. 

Il  a de  l’ictère  depuis  huit  mois,  en  môme  temps  que  des  troubles 
digestifs  ; et,  depuis  ce  temps-là,  son  ventre  est  volumineux. 

Etat  actuel.  — Le  malade  est  un  peu  amaigri,  mais  cependant  il 
y a encore  de  l’embonpoint  et  les  forces  sont  en  parties  conservées. 
L’ictère  est  extrêmement  prononcé,  verdâtre,  bistré.  La  peau  est 
chaude  et  le  pouls  donne  100  pulsations,  bien  que  la  température 
axillaire  soit  seulement  de  37,2. 

Le  Ventre  est  volumineux.  Epanchement  ascitique  assez  considé-  • 
râble  ; la  ligne  de  niveau  du  liquide,  le  malade  étant  couché  sur  le  ■ 
dos,  suit  une  courbe  à concavité  supérieure  passant  un  peu  au-des-- 
sous  de  l’ombilic. 

Au-dessus  de  cette  ligne,  le  gros  intestin  et  l’estomac  sont  bal-- 
lonnés. 


Le  foie  est  très-gros.  La  matité  du  foie  commence  en  haut,  immé-- 
diatement  au-dessous  du  mamelon,  au  niveau  de  la  cinquième  côte. . 
Lorsque  le  malade  est  couché  sur  le  dos,  on  ne  sent  pas  le  bord  in- 
férieur du  foie,  à cause  de  la  distension  des  parois  abdominales  p 
mais,  après  l’avoir  fait  coucher  sur  le  côté  gauche,  on  perçoit  très^ 
facilement  ce  bord  qui  déborde  de  deux  à trois  travers  de  doigt  les 
fausses  côtes  et  qui  se  prolonge  dans  riiypochondro  gauche. 

Rien  de  notable  au  cœur.  Râles  vibrants  et  sonores  dans  les  puu-i 
mons.  Pas  d’épanchement  pleurétique.  Les  pieds  et  les  jambes  sont 
œdématiés. 

14  juin.  ^ La  température  axillaire  est  à 38,2. 

15  juin.  — Le  malade  a rendu  un  peu  de  sang  par  le  rectum.  Lc5 
matières  fécales  sont^d’une  couleur  vert  foncé,  et  elles  nagent  dansi 
un  bquide  jaune  verdâtre,  biliaire,  ce  qui. dénote  une  bypersécrétiom 
et  non  une  rétention  delà  bile. 

Les  urines  sont  très-chargées,  et  contiennent  une  grande  quanlih, 
de  matière  colorante,  biliaire  : on  y trouve  beaucoup  de  cellules  e 
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des  cylindres  hyalins  colorés  en  jaune  par  la  bile.  Il  n’y  a pas  d’al- 
bumine. 

20  juin.  — Le  malade  accuse  un  malaise  plus  grand  que  d’habi- 
tude. Le  pouls  est  petit  et  fréquent,  la  température  à 38.  Pas  d’ap- 
pétit.Douleur  abdominale.  Il  meurt  le  21,  à sept  heures  du  soir,  après 
avoir  vomi  des  matières  noires  contenant  du  sang  et  en  avoir  rendu 
également  par  les  selles. 

Autopsie  faite  le  23  juin,  à deux  heures  de  l’après-midi.  Coloration 
ictérique  très-foncée.  Œdème  assez  considérable  des  extrémités  in- 
férieures. La  cavité  péritonéale  contient  une  grande  quantité  d(î 
sérosité  teintée  en  jaune  parla  bile.  Dans  ce  liquide  existent  des 
flocons  filamenteux  jaunes  de  fibrine,  et,  à la  surface  des  intestins, 
on  voit  des  filaments  pseudo-membraneux  également  jaune  d’ocre. 
C('Lix-ci,  examinés  de  suite  au  microscope  se  montrent  composés  par 
du  tissu  conjonctif  jaune  et  des  cellules,  comme  des  fausses  mem- 
branes de  péritonite  hyperplastiquc,  le  tout  infiltré  par  du  pigment 
biliaire  et  des  cristaux  de  biliverdine. 

Les  intestins,  non  adhérents  les  uns  avec  les  autres,  flottent  à la 
surface  du  liquide  épanché,  où  ils  forment  un  paquet  saillant.  Le 
grand  épiploon,  très-gras,- remonté,  forme  une  masse  épaisse  au-des- 
sous du  côlon  transverse. 

Le  foie  est  augmenté  de  volume,  très-granuleux  à sa  surface.  Les 
granulations  saillantes  sont  en  général  jaunes.  Une  section  du  foie 
montre  que  les  granulations  jaunes  constituées  par  les  lobules  hépa- 
tiques sont  séparées  par  des  lignes  blanches  de  tissu  fibreux. 

Le  tissu  hépatique  est  extrêmement  dur  et  ne  peut  être  enfoncé 
par  le  bout  du  doigt. 

La  vésicule  biliaire  contient  de  la  bile  qui  a sa  couleur  normale. 
La  rate  est  très-grosse  et  diffluente.  L estomac  est  normal  sur 
presque  toute  son  étendue,  sauf  en  un  j)oint,  où  existe  une  injection 
très-vive  de  la  muqueuse.  Le  liquide  qui  y est  contenu  est  de  cou- 
leur brune,  et  il  contient  ilu  sang.  Ce  meme  liquide  se  retrouve  dans 
le  duodénum  et  le  jéjunum.  Le  gros  intestin  contient  un  liquide 
coloré  en  jaune  par  la  bile. 

Les  reins  sont  infiltrés  de  matière  colorante  biliaire.  Sur  lés  coupes 
minces  de  la  substance  corticale,  on  voit  du  pigment  biliaire  et  des 
cristaux  de  biliverdine  dans  les  cellules  épithéliales  desquamées  dhin 
certain  nombre  de  tubuli.  Ces  cellules  et  des  cylindres  hyalins  obs- 
truent alors  la  lumière  de  ces  canaux.  Il  y a aussi  des  granulations 
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pi^'iiicntaircs  dans  la  trame  fibreuse  du  rein.  Les  memes  lésions 
s’observent  dans  les  pyramides. 

Les  deux  poumons  sont  congestionés.  Le  cœur  est  normal. 

La  veine  porte  a été  injectée  avec  du  bleu  de  Prusse,  soluble, 
mais  incomplètement.  Dès  le  début,  la  matière  injectée  passe  dans 
la  paroi  de  la  vésicule  biliaire,  dans  les  végétations  fibreuses  qui 
unissent  le  foie  au  diaphragme,  et  dans  le  tissu  conjonctil  nouveau 
qui  séparé  les  îlots  lié[)atiques.  Toute  la  surface  du  toie  s injecte  par 
conséquent  très-facilement.  Il  ne  paraît  pas  au  })remier  abord  y avoir 
do  végétations  fines  et  villeuses  à la  surface  du  toie.  Un  premier 
examen  histologique  du  foie  fait  à l’état  frais,  montre  les  cellules 
grasses  remplies  de  grosses  gouttes  de  graisse;  la  plupart  d entre 
elles,  les  cellules  grasses  et  celles  ({ui  ne  le  sont  pas,  sont  infiltrées 
de  granulations  jaunes  biliaires. 

Jœ  tissu  conjonctif  nouveau,  très-épais,  qui  sépare  les  îlots  hépa- 
tiques est  embryonnaire,  composé  de  cellules  généralement  rondes', 
situées  dans  un  tissu  conjonctif  fibrillaire. 

La  vésicule  biliaire  injectée  présente  le  relief  de  ses  plis  très-vas- 
cularisés, séparés  par  des  cavités  cupuliformes  présentant  des  vais- 
seaux capillaires  plus  petits. 

L’examen  du  foie,  fait  après  son  durcissement  dans  l’alcool  absolu, 
montre  que  la  matière  à injection  a pénétré  dans  les  vaisseaux  de 
la  périphérie  des  îlots  et  dans  l’intérieur  d’un  certain  nombre  d’entre 
eux.  Le  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  îlots  est  très-épais  ; les  vais- 
seaux qui  le  traversent  sont  nombreux,  sinueux  ; leur  paroi  régu- 
lière et  rigide  est  formée  par  le  tissu  voisin  ; le  tissu  conjonctif  est 
surtout  embryonnaire.  Dans.ce  tissu,  lorsqu’il  a été  coloré  au  carmin 
et  traité  par  l’acide  acétique,  on  voit  un  grand  nombre  de  canaux 
biliaires  avec  leurs  cellules  colorées  et  caractéristiques.  Les  îlots  • 
sont  généralement  conservés  dans  leur  forme.  Dans  presque  tous, . 
toutes  les  cellules  héi)atiques  sont  en  dégénérescence  graisseuse.  Le* 
tissu  conjonctif  intralobulaire  n’est  pas  épaissi.  Les  capillaires  sontL 
com})lètement  remplis  jusqu’à  la  veine  centrale,  dans  quelques-uns ^ 
de  ces  îlots. 

Obs.  VIII(üornil,  Archives  de  physiologie,  1874).  — Cirrhose  hypertrophique’ 
accompagnée  d’iclcre;  autopsie;  dégénérescence  graisseuse  et  infiltration' 
biliaire  des  cellules  hépatiques  et  des  cellules  épithéliales  des  canauxv 
biliaires;  concrétions  biliaires  dans  les  canau.x  intralobulaires  les  plus^ 
fins. 

Une  femme  âgee,  couchée  au  n°  5 de  la  salle  Sainte-Marthe  (ser- 


k'ico  (le  M.  Einpis)  ciilra  clans  lo  couraiil  thi  iiiuis  d'avril  1873.  Celle 
malade  venait  à la  Charité  pour  un  ictèn.'  lebrilc  nun  accompagné 
de  rétention  de  la  bile. 

L’aiïeclion  procéda  à peu  près  comme  un  ictère  grave,  sauf  les 
bémorrbagies  ciui  ivexistaient  pas,  et  la  malade  mourut  avec  du 
délire,  de  l’ascite  et  de  l’oedème  de  la  base  des  poumons.  A l’auLopsic, 
péritonite  cbronic{ue  avec  de  nombreuses  adhérences,  foie  hyper- 
trophié, granuleux  à sa  surface,  dur  et  cirrhose,  cœur  graisseux  et 
hypertrophié,  — congestion  œdémateuse  des  poumons,  — athérome 
généralisé.  (Note  clinicjue  communicjuée  par  M.  J.  Renaut,  interne 
du  service.)  L’examen  du  foie  a donné  les  résulats  suivants  : 

La  surface  du  foie  est  rugueuse  et  granuleuse.  Les  granulations 
saillantes,  colorées  en  vert, (sont  en  général  assez  grosses,  comme  un 
gr&ins  de  chènevis  ou  de  millel . Le  foie  est  hypertrophié.  Sur  une 
surface  de  section  de  l’organe,  ontrouveaussides  îlots  hépaticjues  de 
couleur  généralement  vert  foncé,  séparés  les  uns  des  autres  par  des 
bandes  de  tissu  conjonctif  blanc  grisâtre,  dans  lequel  on  voit  assez 
bien  les  sections  des  canaux  biliaires  remplis  de  bile.  Le  foie  résiste 
à l’ongle,  ({ui  ne  peut  déchirer  son  tissu. 

Après  que  des  fragments  sont  restés,  d’abord  dans  le  liquide  de 
Muller,  ou  dans  l’acide  picrique,  puis  dans  la  gomme  ou  l’alcool,  on 
en  fait  des  préparations  pour  l’examen  microscopique;  sur  les  coiqies 
non  colorées  aiiiliciellement,  on  voit  des  bandes  de  tissu  conjonctif 
adulte  complet,  avec  fibres  de  tissu  conjonctif  et  cellules  plates  in- 
terposées, bandes  épaisses  qui  sé}»arent  les  îlots  les  uns  des  autres. 

Dans  le  tissu  conjonctif  épais  cheminent  les  petits  canaux  interlo- 
bulaires et  des  vaisseaux  capillaires  pourvus  de  parois  assez 
épaisses. 

L('s îlots  hépa tiennes  sont,  les  uns  dissociés  et  divisés  par  des  bandes 
de  tissu  conjonctif,  les  autres  assez  considérables  pour  <[u’on  puisse 
les  croire  complots.  Tous  ont  la  forme  sphérique. 

Ces  îlots  sont  le  plus  souvent  formés  de  cellules  hépatiques  com- 
plètement adipeuses.  Les  cellules  hépati(iuos  adipeuses  sont  là  carac- 
térisées par  un  proloplasma  coloré  en  jaune  par  la  bile  et  disposé  on 
forme  d’enveloppe  sphérique  mince  pourvue  d’un  noyau  en  un  point. 
Une  goutelette  de  graisse  non  colorée  j)ar  la  bile  se  trouve  au  contre 
delà  j)rcmièro  enveloppe  protoplasmi(jue.  Ces  cellules,  infiltrées  de 
bile  ctadipeuses,  sont  presque  au  contact  les  unes  dos  autres,  séj»arées 
seulement  par  des  vaisseaux  capillaires  dont  les  parois  sont  épaisses. 

Un  grand  nombre  des  îlots  hépatiques  sont  parsemés,  lorsqu’on 
Hanot.  8 
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les  examine  à un  faible  grossissemenl,  parties  lignes  et  des  points 
colorés  en  vert  foncé,  presque  noir  sur  certains  îlots. 

En  examinant  ces  parties  avec  un  fort  grossissement  (300-400  dia- 
mètres), on  trouve  des  canaux  droits  anastomosés,  composés  de  frag- 
ments cubiques  complètement  colorés  en  vert  foncé,  meme  avec  ce 
grossissement,  et  qui  paraissent  réfrigents  et  durs. 

D’autres  fois  on  voit  des  sections  de  ces  organes,  et  alors  on  y 
découvre  très-bien  une  paroi  que  l’on  pouvait  également  supposer  en  , 
les  examinant  suivant  leur  longueur.  On  voit  là  une  couche  de  ces 
petits  blocs  verts  disposés  comme  le  seraient  les  cellules  pariétales  > 
d’un  conduit  biliaire,  et  au  centre  également  un  petit  bloc  de  la  i 
même  couleur. 

Qu’est-ce  que  ces  parties  si  fortement  colorées  en  vert,  qu’on  ob-  | 
serve  dans  des  canaux,  au  centre  et  au  pourtour  dos  îlots  bépa-  | 
tiques  ? 

Cela  ne  ]veut  être  que  les  canaux  biliaires  remplis  de  concrétions  | 
biliaires.  Bien  que  nous  n'ayons  }>as  vu  de  noyaux  dans  ces  petits  ( 
blocs  verdâtres,  tout  porte  à penser  que  ce  sont  des  cellules  infiltrées  j 
de  matière  colorante  et  transformées  en  de  petits  calculs  microsco-  i 
piques. 

Dans  le  tissu  conjonctif  périlobulaire,  les  canalicules  biliaires  sont  l 
très-nombreux  et  faciles  à étudier.  Les  uns  sont  dirigés  parallèle-  ' 
ment  à la  limite  circulaire  des  lobules  ; les  autres  forment  un  réseau  | 
dans  le  tissu  cirrhotique  : tous  présentent  des  cellules  cubiques,  co-  : 
lorées  en  jaune  verdâtre  clair  par  la  bile.  Cette  couleur  n’empêclic  ! 
pas  d’y  voir  les  noyaux  et  les  granulations  protoplasmiques.  Les  pré-  i 
paradons  ont  été  traitées  ; les  unes  par  la  solution  iodée,  qui  fonçait  i| 
en  la  brunissant  la  couleur  jaune  due  à la  bile  ; les  autres,  par  l’a-  i 
eide  azotique  un  peu  dilué,  (jui  accentuait  la  couleur  en  la  verdis- -i 
sant. 

Le  protoplasma  des  cellules  hépatiques  graisseuses  et  les  cellules -i 
des  canaux  biliaires  exlra-lobulaires  étaient  alors  beaucoup  plus  co--i 
lorés. 

Obs.  IX.  — Hépatite  proliférative  liée  à l’intoxication  maremmatique  ou 

cirrhose  paludéenne;  périhépatite  et  périsplénite  concomittantes.  (Lan-n 

cereaux,  Allas  d’anatomie  pathologique.) 

Leg...,  né  à Limoges,  homme  robuste  et  d’habitudes  sobres,  con— » 
tracta  en  1862,  aux  portes  de  Rome,  où  il  montait  la  garde,  une  fièvre 
tierce,  qui  céda  au  sulfale  de  quinine  après  le  deuxième  accès. 


— 115  — 


Depuis  lors,  et  bien  ([u’il  eût  quille  ilonie,  sa  santé  est  chance- 
lante. En  1864,  il  est  pris  d’une  diarrhée  tenace,  pour  laquelle  il  entre 
à l’Hôtel-Dieu  (salle  Sainte-Jeanne,  n°  17,  le  27  juin).  Cette  diarrhée 
existe  depuis  quelques  mois  ; les  garde-robes  sont  fréquentes,  de 
cinq  à six  par  jour;  les  matières  rendues  sont  jaunâtres  et  laissent 
voir  des  traces  de  sang.  L’abdomen  est  météorisé.  La  rate,  considé- 
rablement hypertrophiée,  dépasse  de  quatre  travers  de  doigt  le  rebord 
costal.  Le  foie  déborde  d’autant.  Le  faciès  est  amaigri,  les  traits  sont 
tirés,  la  peau  est  sèche  et  jaunâtre.  Le  sous-nitrate  de  bismuth,  ad- 
ministré pendant  plusieurs  jours,  parvient  à diminuer  la  fréquence  des 
selles,  mais  la  diarrhée  persiste  encore,  lorsque,  le  20  juillet,  le  ma- 
lade demande  à sortir. Il  échappe  ainsi  à notre  examen,  et  c’est  l’année 
suivante  seulement  qu’il  est  débarrassé  de  sa  diarrhée.  Mais,  peu 
après,  il  est  atteint  d’un  ictère,  pour  lequel  il  est  traité  à l’hôpital 
Saint-Louis,  à l’aide  du  sulfate  de  quinine  et  de  l’hydrothérapie.  Cet 
ictère  ayant  disparu,  ce  malade  se  rendit  à Limoges,  où  il  travailla 
comme  maçon;  mais  l’ictère  reparaissant,  il  revint  à Paris  et  entra, 
cette  fois,  tà  la  salle  Sainte-Agnès,  n°20,  où  nous  pûmes  l’observer 
de  nouveau. 

A cette  époque,  émaciation  très-prononcée,  atrophie  des  muscles 
du  bras,  peau  sèche,  jaunâtre,  légèrement  ictérique,  œdème  des  mal- 
léoles. Abdomen  volumineux,  surtout  au  niveau  des  hypochondres, 
ce  qui  le  fait  comparer  à un  ventre  de  polichinelle,  Légère  ascite.  Le 
foie,  volumineux,  s’étend  de  la  quatrième  côte  à la  ligne  ombilicale, 
à gauche,  et  recouvre  la  rate  en  partie.  Ce  dernier  organe  déborde  de 
plusieurs  travers  de  doigt  et  atteint  presque  à la  région  iliaque.  Quel- 
ques glandes  lymphatiques  sont  hypertrophiées  dans  les  aisselles  et 
dans  les  aines.  Les  fonctions  digestives  s’exercent,  malgré  un  cer-  ' 
tain  degré  de  faiblesse  de  l’appétit.  Les  organes  thoraciques  ne  sont 
pas  troublés.  Cet  état  se  continue  sans  changement  appréciable,  à 
part  une  légère  aggravation  de  l’ictère. 

Mais  le  11  juin,  la  langue  est  sèche,  la  peau  est  chaude,  et  des 
râles  sont  entendus  à la  base  des  poumons.  L’œdème  est  plus  pro- 
noncé aux  jambes,  et  celles-ci,  comme  d’ailleurs  les  bras,  sont  par- 
semés de  petites  taches  rouges  analogues  à des  taches  de  purpura. 
L’état  fébrile  diminue  au  bout  do  quelques  jours,  mais  la  santé  de 
ce  malade  continue  à s’altérer.  La  teinte  ictériiiuo  acquiert  une  plus 
grande  intensité. 

Le  15  août,  les  forces  ont  notablement  baissé;  le  16  surviennent 
des  vomissements  et  une  diarrhée  abondante  qui  donne  lieu  de 


(’ix)ii'c  à une  ulleiiili'-  d(3  choléra  ; le  malade  succomba  le  lendemain. 

Autopsie.  — Goloralion  jaune  l'oncé  do  la  peau  et  de  tous  les  organes. 
Un  liire  environ  de  sérosité  esl  épanché  dans  la  cavit'.'  abdominale. 
Le  Ibie  mesure  dans  son  grand  diamètre  3(1  centimètres;  dans  son 
diamètre  vertical,  au  niveau  du  lobe  droil,  ;28 centimètres  ; au  niveau 
du  lobe  gauche,  19  centimètres;  en  épaisseur  il  va  12  centimètres. 
Sa  lace  conve.ve  est  semée  de  deux  larges  plaques  d’un  blanc  jau- 
nâtre, sablantes,  constiluées  ))ar  réi)aississemcnt  de  la  capsule,  et 
consé(piemment  tonnées  de  tissu  conjonctii.  11  existe  en  outre,  à la 
surface  de  cette  ca4)sule  cl  du  ligament  suspensour,  de  petites  gra- 
nulations analogues  à des  tubercules  miliaires,  mois  en  général  j)lus 
l'ernies,  et  quelques  dépôts  pseudo-mendoraneux  qui  maintiennent  le 
foie  adhérent  au  diaphragme.  La  coloration  générale  de  cet  organe 
est  d.’un  p'ris  rose  pointillé  de  noir,  marbré  do  rouge  foncé  et  de  vert. 
Sa  consistance  est  ferme,  et  son  tissu  résiste  au  doigt  qui  le  j)resse; 
sa  surface  extérieure  comme  sa  surface  de  section  est  lisse  et  bril- 
lante, à rexce])tion  de  quelques  ])oints  où  exishmt  de  tines  granula- 
tions qui  rap|iellent  jusqu’à  un  certain  point  l’état  granulé  du  foie 
des  buveurs..  J.,e  microscope  laisse  voir  la  trame  conjonctive  et  les 
cellules  hépatiques  simultanément  altérées.  La  [iremière  jirésente 
à la  périjihérie  des  lobules  un  épaississement  notable  et  l’existence 
do  jeunes  cellules  et  de  noyaux  sphériques  très-réfringents.  Les  cel- 
lules hépatiques  granuleuses  renferment  un  pigment  abondant  et  di- 
versement coloré 

Conduits  biliaires  libres  et  très-larges  ; leurs  glandulcs  en  sont  fa- 
cilement reconnaissables  à l’œil  nu.  La  vésicule  normale  contient  un 
liquide  biliaire  d’un  vert  rougeâtre  et  très-visqueux.  La  rate  adhère 
au  diaphragme  par  des  membranes  minces  transparentes  et  vascu- 
laires. Elle  a 28  centimètres  de  large,  14  de  haut,  G d’épaisseur. 

A sa  surface,  épaississements  rd)rcux  sous  forme  de  plaques  blan- 
châtres... Reins  volumineux,  semés  à leur  surface  do  petits  kystes 
séro-gélatincux.  Leur  tissu  est  ferme,  jaunâtre,  pigmenté  à la  base 
des  pyramides.  La  memlirane  muqueuse  do  l’estomac  présente  des 
replis  saillants,  quelques  légères  ecchymoses  et  un  pointillé  noir  au 
voisinage  des  orifices  pyloriqiic  et  cardiaque  ; elle  est,  de  plus,  injec- 
tée, et  sur  quelques  points  on  y trouve  des  plaques  grisâtres  qui  lui 
donnent  un  asiiect  sale  comme  s'il  avail  été  barbouillé  par  un  vernis 
noir.  IjOS  tuni'|ues  intestinales  sont  épaissies  et  pigmentées  sur  plu- 
sieurs points. 

La  muqueuse  duodénale  iirésente  une  coloration  verdâtre  ou  vio- 


lacée,  elle  est  partout  pointilléo  do  noir.  Gans^lions  mésentériques, 
pour  la  plupart  augmentés  de  volume  et  parsemés  de  lâches  pigmen- 
taires. Cerveau  mou;  les  ventricules  sonl  larges  et  l’épendyme  ofl're 
une  teinte  jaunâtre. 

Obs.  X (Fiouppe,  Bullolui  do  lu  Société  aiiatoiuiqub,  jaiivicr-l'évricr  iKT'éi, 

M...,  (Victorine),  domestique,  df)  ans,  salle  Sainte-Geneviève, 
n*^  19  (hôpital  Lariboisière,  service  de  M.  Sircdey).  — Pas  de  lièvre 
intermittente.  Pas  d’antécédents  syphilitiques  ou  alcooliques.  Santé 
parfaite  jusqu’à  la  lin  de  l’aimée  1871,  époque  à laquelle  survint  de 
l’ictère,  une  perte  iiresqiie  absolue  de  l’appétit  et  une  faiblesse  géné- 
rale, assez  grande  pour  forcer  cette  femme  à quitter  son  travail  et  à 
entrera  l’hoiiital.  Elle  fut  admise  à Lariboisière,  dans  le  service  de 
M.  Siredey,  où  se  trouvait  à cette  époque  la  religieuse  de  notre  salle 
Sainte-Geneviève,  qui  a confirmé  les  renseignements  suivants,  four- 
nis par  la  malade  : 

A.  ce  moment  déjà,  la  rate  présentait  une  augmentation  de  volume 
considérable  contre  laquelle  fut  administré  sans  succès  le  sulfate  de 
quinine.  PendanI  le  cours  de  ce  traitement,  premier  vomissement  de 
sang,  e.vtreimmient  abondant,  et  suivi,  pendant  plusieurs  jours,  de 
selles  noires,  ressemblant  à du  marc  de  café.  La  perte  de  l’appétit 
fut  le  seul  symptôme  gastrique  ayant  précédé  cette  hématémèse  qui 
ne  s’accompagna  et  ne  fut  suivie  d’aucune  sensibilité  à la  région  épi- 
gastrique. La  malade  se  remit  assez  rapidement  de  celte  perte  de 
sang  et  put  quitter  l’hôpital,  après  quelques  semaines  de  séjour, 
dans  un  état  plus  satisfaisant  qu’au  moment  de  son  enlréie  Mais 
cette  amélioration  ne  fut  pas  de  longue  durée. 

L’appétit  se  perdit  de  nouveau,  les  forces  déclinèrent,  l’ictère  per- 
sista, et  cette  femme,  à bout  de  ressources,  entra  une  seconde  fois  à 
l'hôpital,  vers  le  milieu  de  l’année  1872. 

A cette  époque,  M.  Siredey  fut  surtout  frappé  par  la  généralisation 
et  l'intensité  de  l’ictère,  par  l’amaigrissement  et  la  faiblesse  de  la 
malade.  En  outre,  le  ventre  était  remanpiable  par  sou  volume  exa- 
géré. Néanmoins  pas  d’ascite,  pas  de  dfîveloppement  des  veines 
sous-cutanées  abdominales-.  Les  dimensions  du  foie  étaient  nor- 
males; seule  la  rate,  très-facilement  accessible  à la  palpation,  grâce 
à la  flaccidité  des  parois  abdominales,  présentait  une  augmentation 
de  volume  considérable,  puisque,  pour  ne  parler  que  de  sa  limite  in- 
férieure, elle  s’avançait  à droite  jusqu’à  l’ombilic  et  descendait  jus- 
qu’à G ou  7 cent,  de  l’arcade  de  Fnllope. 
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Lano’uc  notlc,  rosée;  pas  de  nausées  ni  de  vomissements  ; £?arde- 
rolïes  régulières  et  colorées.  Urines  très-foncées,  iclériques,  sans 
sucre  ni  albumine.  Rien  du  côté  du  cœur  et  des  poumons.  Bruit  de 
souffle  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Pas  de  tuméfaction  des  ganglions 
cervicaux  , axillaires  et  inguinaux. 

Uexamen  histologique  du  sang  montra  que  le  nombre  des  globules 
blancs  n’était  pas  augmenté.  Ne  sachant  à quelle  alfection  rapporter 
cette  hypertrophie  splénique,  M.  Siredey  pria  le  D'’  Guyot  de  vouloir 
bien  venir  lui  donnei' son  avis.  La  leucocythémie  et  l’impaludisme 
furent  fout  d’abord  écartés,  puisque,  d’une  part,  rexanien  du  sang 
avait  ))ermis  de  constater  une  proportion  normale  des  globules  blancs 
aux  globules  rouges  et  que,  d’autre  part,  le  traitement  antérieur  par 
le  sulfate  de  quinine,  avait  été  impuissant.  On  écarta  également  l’i- 
dée d’une  cirrhose  du  foie  que  rendaient  improbable  le  volume  nor- 
mal du  foie,  l’absence  d’ascite  et  de  dilatation  des  veines  sous-cuta- 
nées abdominales,  et  surtout  la  persistance  d’une  coloration  ictérique 
très-prononcée.  Etait-on  en  présence  d’une  diathèse  syphilitique? 
Malgré  le  peu  de  probabilité  de  cette  hypothèse  (absence  de  tout  an- 
técédent syphilitique  et  d’autres  signes  actuels  de  rinfection),  on  fut 
d’avis  d’essayer  l’iodure  de  potassium.  Ce  médicament  fut  prescrit  et 
continué  pendant  deux  mois  environ,  à la  dose  de  2 à 4 grammes, 
mais  sans  aucun  résultat. 

Sur  ces  entrefaites,  la  malade  ayant  demandé  à sortir  pour  quel- 
ques heures,  rentra  le  soir  même  à l’hôpital  et  eut  dans  la  nuit  une 
indigestion.  On  reconnut  d’abord  dans  les  matières  vomies  des  frag- 
ments d’œufs,  des  grains  de  raisins;  puis,  à ces  vomissements  ali- 
mentaires, succède  une  effroyable  hématémèse  de  2 litres  environ, 
suivie  pendant  24  heures  de  selles  marc  de  café.  Glace,  eau  de  Ba- 
bel, etc.  L’hémorrhagie  s’arrêta  le  jour  même  et  quelque  temps  après, 
la  malade,  dont  l’état  général  s’était  amélioré,  demanda  de  nouveau  à 
quitter  l’hôpital. 

A sa  sortie,  la  coloration  ictérique  persistait;  la  rate  était  aussi 
grosse,  le  foie  avait  son  volume  normal.  Pas  «l’ascite,  pas  d’œdème 
des  membres  inférieurs.  Aucune  dilatation  des  veines  sous-cutanées 
abdominales. 

Le  6 janvier  1873,  la  malade  entre  pour  la  troisième  fois  à l’hôpital 
dans  l’élat  suivant  : amaigrissement  considérable,  état  cachectique, 
grande  faiblesse  générale.  La  peau,  les  conjonctives,  la  muqueuse 
palatine  et  la  face  intérieure  de  la  langue  offrent  une  teinte  ictérique 
Irès-pi'ononcée.  Température  normale,  P.  84.  Embarras  gastrique; 


• - 119  - 


inappétence,  langue  saburrale,  digestions  pénibles,  constipation.  Le 
foie  est  reste  normal.  Rate  très-grosse,  indolore,  mobile,  occupant 
presque  tout  rhy|)ochondro  gauche,  s’avançant  justpi’à  l’ombilic  et 
descendant  a 3 travers  de  doigt  environ  de  l’épine  iliaque  antérieure 
et  supérieure.  Sa  surface  est  unie,  régulièrement  convexe. 

Pas  d’ascite,  pas  d’œdème  des  membi’es  inférieurs.  Les  veines 
sûus-cutanées  abdominales  ne  sont  nullement  dilatées.  Urines  icté- 
riques,  sans  albumine.  Pas  d’engorgement  ganglionnaire.  Etat  nor- 
mal des  globules  blancs  du  sang.  Rien  au  cœur  et  aux  poumons. 

Dans  la  soirée  12  janvier,  épistaxis  abondante.  La  malade  se 
plaint  d’une  douleur  sourde  au  niveau  de  la  région  épigastrique,  et 
éprouve  des  fourmillements  et  des  crampes  dans  les  membres  infé- 
rieurs qui  sont  le  siège  de  varices  très-accusées.  A la  partie  inférieure 
des  deux  jambes,  on  constate  les  cicatrices  d’un  ulcère  variqueux. 
Pendant  la  dernière  quinzaine  de  janvier,  5 à 6 épistaxis  légères  avec 
réapparition  des  douleurs  sourdes  à l’épigastre. 

En  févi'ier,  l’état  général  de  la  malade  ne  subit  aucune  modification 
ni  en  bien  ni  en  mal.  Dans  les  derniers  jours  de  ce  mois,  deux  mélénas 
non  précédés  ni  suivis  d’hématémèse. 

Mars  et  avril.  Rien  de  particulier  à noter. 

Mai.  Les  forces  déclinent  ; trois  épistaxis  légères. 

Le* 24.  Faiblesse  générale  très-grande.  Les  deux  articulations  du 
genou  sont  le  siège  de  douleurs  assez  vives,  sans  rougeur  ni  épanche- 
ment. 

Juillet  et  août.  Même  état  ; trois  épistaxis. 

Septembre.  Démangeaisons  très-vives  aux  papules  du  prurigo. 

Octobre.  Dans  les  quinze  premiers  jours,  trois  épistaxis  et  deux 
méléna,  suivis  d’une  augmentation  très-notable  do  la  faiblesse.  Vers 
la  fin  du  mois,  vomissements  bilieux  avec  selles  couleur  chocolat. 
Les  varices  des  membres  inférieurs  s’enflamment. 

Novembre.  Le  ventre  se  ballonne.  Le  foie  diminue  notablement  de 
volume.  Apparition  de  l’ascite  sans  dilatation  des  veines  de  l’abdo- 
men. Rate  énorme. 

Décembre.  L’épanchement  péritonéal  a beaucoup  augmenté.  L’œ- 
dème des  membres  inférieurs  apparaît  avec  une  nouvelle  poussée 
de  phlébite  (cataplasmes,  jambes  étendues  sur  un  coussin  incliné). 

Hernie  ombilicale  avec  amincissement  considérable  de  la  peau, 
faisant  craindre  une  perforation  spontanée.  On  essaye  vainement  de 
contenir  la  hernie  avec  de  la  ouate  collodionnée  et  un  bandage  de 
corps. 


Lo  17.  La  fièvro  s’allume;  dyspnée  intense;  toux;  râles  sibilants  et 
ronllanis  dans  toute  la  hauteur  des  deux  poumons.  On  entend  très- 
nettement,  à la  base  du  cœur,  un  bruit  de  frottement  péricardique. 

Le  18.  Erythème  des  membres  inférieurs,  œdème  suivi  quelques 
jours  après,  détachés  ecchymotiques. 

Lo  23.  La  dyspnée  est  telle  qu’on  est  obligé  de  labriquer  la  para- 
centèse, issue  de  cinq  litres  un  quart  d'un  liquide  jaune  clair,  três- 
albumineux.  Quelques  jours  plus  tard,  le  bruit  de  frottement  péricar- 
dique disparaît,  mais  la  cachexie  s’accuse  de  plus  en  plus.  L’ictère 
devient  de  plus  en  plus  foncé.  L’inappétence  esta  peu  près  absolue. 

La  malade  ne  prend  plus  qu’un  peu  de  vin  et  de  café.  L’œdème 
des  membres  inférieurs  persiste  sans  prendre  toutefois  des  propor- 
tions considérables.  La  langue  se  dessèche  et  à plusieurs  reprises  se 
montre  du  muguet  qui  est  toujours  combattu  avec  succès  par  un  col- 
lutoire boraté  et  des  lotions  alcalines. 

Vers  la  fin  de  janvier  1874,  nouvelle  hématémèse,  d’une  cuvette 
environ,  suivie  de  méléna  pendant  plusieurs  jours.  Cette  abondante 
perte  de  sangjette  la  malade  dans  un  état  de  faiblesse  telle  ([ue  mal- 
gré l’eau-de-vie,  le  vin  de  Bagnols  et  le  café,  il  est  impossible  do  la 
remonter.  Les  muqueuses  et  la  peau  sont  d’un  jaune  très-pâle  comme 
si  l’ictère  avait  diminué  d’intensité.  Le  foie  devient  de  plus  en.  plus 
petit.  La  rate  est  toujours  énorme.  L’ascite  reste  dans  des  proportions 
moyennes.  Pas  de  développement  notable  des  vei-nes  superficielles 
de  l’abdomen.  Extrémités  froides,  légèrement  œdématiées.  Pas  d’al- 
bumine dans  les  urines,  Enfin,  à l’examen  histologique  du  sang, 
voici  ce  que  nous  constatons  ; 1°  les  globules  rouges  du  sang  ne  for- 
ment pas  de  pile  et  présentent  un  état  crénelé  très-accentué  ; 2°  Le 
rapport  des  globules  blancs  aux  globules  rouges  nous  paraît  être  de 
1 pour  20  environ.  Ces  globules  blancs  sont  de  deux  sortes;  les  uns, 
volumineux,  ont  plusieurs  noyaux  ; les  autres,  plus  petits,  n’ont 
qu’un  seul  noyau. 

Dans  les  derniers  jours,  la  face  se  grippe  de  plus  en  plus  ; les  yeux 
sont  injectés,  les  cornées  se  ternissent,  les  pupilles  sont  consi- 
dérablement dilatées.  Ajiparition  d’ecchymoses  sous-conjonctivales. 
La  malade,  loin  de  se  plaindre,  accuse  plutôt  une  sorte  de  bien-être. 
Un  subdélirium  se  montre  d’abord  la  nuit,  puis  le  jour,  et  devient 
continu.  Refus  de  toute  sorte  d’aliments. 

Mort  le  31  janvier. 

Aiùtopsie.  3G  heures  après  la  mort.  Crâne,  encéphale  et  méninges , 
rien.  Dans  les  poumons,  pas  de  lubercules.  Quelques  ecchymoses 
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soiis-plcurales  surtout  à droite,  semblables  à celles  ([ue  l’on  rencontre 
chez  les  individus  morts  par  sulTocation. 

Le  péricarde  contient  dO  gr.  environ  d’un  liquide  jaunâtre.  Pas 
d’adhérences  des  deu.v  feuillets,  mais  traces  manifestes  de  péricardite 
ancienne,  révélée  par  tics  plaques  blanchâtres  au  niveau  de  la  face 
antérieure  du  cœur.  La  plus  considérable  d’entre  elles  siège  au-dessus 
du  sillon  auriculo-ventriculaire  droit,  entre  l’aorte  et  l’artère  pulmo- 
naire. Lu  cœur  présente  une  coloration  jaune  très-prononcée.  Les 
ganglions  péri-broncliit[ucs  et  péri-œsophagiens  sont  légèrement  hy- 
pertrophiés et  pigmentés.  Le  foie  adhère  aux  parties  voisines.  Il  est 
diminué  de  volume  : 26  cent,  dans  son  diamètre  transversal  et  15  c. 
dans  l’antéro-postérieur.  La  capsule  de  Glisson  est  épaissie  et  pré- 
sente des  plaques  blanchâtres  sur  plusieurs  points  de  la  face  convexe. 
La  consistance  de  l’organe  est  augmentée.  A la  coupe,  le  tissu  otfre 
assez  de  résistance.  L’aspect  granité  est  exagéré  ; mais  ce  qui  frappe 
surtout  c’est  la  coloration  vert-olive  <iue  présentent  les  granulations. 
La  teinture  d’ioefe  ne  révèle  aucune  trace  de  matière  amyloïde.  La 
vésicule  biliaire  contient  quelques  grammes  de  bile  d’une  couleur 
jaune  verdâtre,  sans  calculs;  ses  parois  sont  plus  épaisses  qu’à  l’état 
normal.  Le  cathétérisme  des  canaux  cystique  et  cholédoque  nous 
montre  ces  conduits  parfaitement  libres.  Leur  calibre  ne  paraît  point 
augmenté. 

L’examen  histologique  du  foie  a été  fait  par  M.  Debove  qui, 
outre  une  hyperplasie  considérable  du  tissu  conjonctif  inters- 
titiel, a trouvé,  dans  certains  points,  une  dilatation  considérable  des 
dernières  ramifications  biliaires.  La  rate  est  très-hypertrophiée, 
28  cent,  dans  sa  longueur  et  18  cent,  dans  sa  largueur.  Sa  capsule  est 
très-épaissie.  A la  coupe,  nous  tombons  en  2 ou  3 points  sur  de  véri- 
tables infarctus  dunt  la  coloration  noirâtre  tranche  sur  la  teinte 
i\)Uge  du  tissu  voisin.  Les  reins  sont  jaunâtres,  de  volume  normal, 
sans  dégénérescence  amyloïde. 

L’eslomac  est  sain.  L’intestin  ne  paraît  pas  altéré,  si  ce  n’est  la 
première  portion  du  rectum,  ([ui  est  le  siège  d’un  petit  nombre 
d’ulcérations  des  follicules  clos.  L’œsophage,  au  contraire,  nous  pré- 
sente des  ulcérations  du  plus  haut  intérêt;  car,  à défaut  d’une  lésion 
de  l’estomac,  elles  nous  montrent  le  siège  des  abondantes  et  fré- 
quentes hématémèses  qu’à  eues  la  malade.  Dans  la  moitié  inférieure 
de  ce  conduit,  on  aperçoit  sous  la  muqueuse  de  nombreuses  veines 
variqueuses,  injectées  d’un  sang  noir,  et  formant  un  réseau  à mailles 
allongiœs.  Ces  dilatations  veineuses  s’arrêtent  brusquement  au 


niveau  du  cardia.  La  muqueuse  œsophagienne  est  saine.  Pas  d’ul-, 
céi'alion.  Pas  d’ecchymose. 


Obs.  .XI  (personnelle). 


Obs.  XI  (i)ersonnellej.  X...,  ouvrier  typographe,  né  à Paris,  âgé 
de  4Ü  ans,  entré  le  3 septembre  -1873,  à l’hupital  Gochin,  service  du 
!)'■  Bucquoy.  Jusqu’en  1870,  la  santé  de  cet  homme  avait  été  lionne  ; 
il  n’avail  jamais  fait  do  maladie  sérieuse,  n’avait  point  eu  la  syphilis. 

Pendant  le  siège  de  Paris,  il  servit  dans  la  garde  nationale  et  fit 
quelques  excès  alcooliques.  11  nie  d’ailleurs  avoir  jamais  été  un 
buveur  de  jirol'ession. 

En  décembre  1870,  il  perdit  l’appétit,  les  l'urces,  et  commença  à 
éprouver  une  sensation  de  lourdeur,  de  plénitude  dans  l’hypocondre 
droit,  à ce  point  (ju’il  tolérait  dit'ficilemcnt  la  pression  du  ceinturon 
sur  cette  région.  Bienlut  il  remarqua  que  sa  lace,  le  blanc  des  yeux, 
comme  il  dit,  prenaient  une  teinte  jaune  qui  s’accusait  déplus  en 
plus;  en  môme  temps,  il  avait  souvent  de  la  fièvre,  i)rincipalement 
le  soir  et  la  nuit.  11  lut  obligé  de  rester  chez  lui,  où  il  lut  soigné  pen- 
dant trois  semaines  environ.  Il  allait  mieux,  mais  l’ictère,  bien  que 
moins  intense,  n’avail  point,  disparu.  En  mars  1871,  il  lut  repris  à 
peu  près  des  mômes  accidents. 

Un  médecin  appelé,  constata,  à ce  qu’il  dit,  que  le  loie  était  plus 
volumineux  qu’il  convient,  et  fit  appliquer  un  cautère  sur  la  région 
dite  hypocondre  droit.  Le  malade  resta  ainsi  en  traitement  pendant 
six  semaines  environ,  a pr,'' s quoi  il  lit  du  service  dans  l'armée  de  la 
Commune,  où  il  but  encore  outre  mesure.  L’ictère  avait  persisté  ; il 
y avait  toujours  la  môme  sensalion  de  poids,  plus  ou  moins  accusée 
d a n s V h y pûco  n d r e (1  r U i t . 


Le  venti'o  avait  augmenté  de  volume  et  la  pression  du  pantalon  était 
assez  pénible.  Toutelois  les  lorces,  ra])pélil  étaient  l'evenus  et  il  re- 
pi'it  ses  occupations. 

Pendant  la  fin  de  1871  et  toute  l’année  I87“2  il  fut  obligé  de  s’arrê- 
ter a plusieurs  reprises,  toujours  pour  la  môme  série  d’accidents  qui 
ont(3t(>  décrits  plus  haul  ; il  restait  alors  au  repos  une  ou  plusieurs 
semaiiu's,  puis  il  retouimait  à son  atelier.  Dans  rintervalle  de  ces 


accès,  saut  1 ictère  et  la  tuméfaction  abdominale,  il  aurait  pu  se  croire 
en  parfaite  santé. 


En  mars  1873,  il  eut  une  crise  plus  violente  et  plus  prolongée  et 
entra  une  première  fois  dansle  service  du  D''  Bucquoy. 
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On  constate  un  ictère  assez  accusé,  avec  fièvre,  anorexie,  constipa- 
ion,  une  hypertrophie  du  foie  cpii  débordait  les  côtes  de  cinq  travers 
le  doigt  environ,  du  ballonnement  du  ventre,  sans  ascite  ni  dévelop- 
lement  anormal  des  veines  sous-cutanées  abdominales.  Un  cautère 
ut  placé  sur  la  région  hépalique  ; purgatifs  répétés  ; bi-carbonate  de 
ioude. 

Deux  mois  après,  l’état  du  malade  s’était  considérablement  amé- 
ioré  ; il  quitta  l’hupital,  conservant  l’ictère  çt  l’hypertrophie  hépnti- 
{ue.  Il  reprit  ses  occupations,  qu’il  interrompit  cependant  plusieurs 
bis  pendant  quelques  jours,  pour  cause  de  douleurs  dans  l’hypocon- 
Ire  droit,  avec  fièvre  et  malaise  général.  Il  alla  ainsi  jusqu’au  mi- 
ieu  de  septembre  1873  ; il  soutirait  déjà  depuis  quelque  temps,  mais 
dors  son  état  était  devenu  tel,  qu’il  vint  de  nouveau  à la  consulta- 
ion  de  l’hôpital  Gochin  et  fut  encore  admis  dans  le  service  du  D‘'  Buc- 
luoy. 

Ictère  généralisé  assez  intense,  face  amaigrie;  masses  musculai- 
res des  membres  llasiiues,  atrophiées;  abdomen  très-développé.  Le 
uie  déborde  les  fausses  côtes  droites  de  cim[  travers  de  doigt  environ, 
ît  fait  saillie  en  quelque  sorte,  non-seulement  dans  l’hypocondre  et 
le  flanc  droits,  mais  encore  au  creux  épigastrique.  La  partie  de  l’or- 
gane appréciable  au  toucher,  à travers  la  paroi  abdominale,  semble 
rrégulière;  on  croirait  y sentir  çà  et  là  des  nodosités,  ayant  du  vo- 
'ume  d’un  pois  au  volume  d’une  petite  noisette. 

lia  pression  et  la  palpation  sontdouloureuses  ; tympanismenotable  ; 
point  d’ascite  ni  de  veines  sous-cutanées  abdominales  bien  apparen- 
tes; la  matité  splénique  ne  semble  pas  beaucoup  augmentée;  fièvre; 
urine  ictérique,  sans  sucre  ni  albumine.  Vésicatoire  sur  l’hypocon- 
Ire  droit  ; purgatifs;  quelques  jours  après,  douleurs  moindres  ; un 
peu  d’appétit;  le  mieux  s’accuse  les  jours  suivants. 

Mais  le  5 octobre  la  situation  s’ag’grave  de  nouveau  ; douleurs  ab- 
iominales  vives;  tympanisme  considérable;  envies  fréquentes  d’al- 
ler à la  selle,  le  plus  souvent  sans  résultat;  fièvre. 

Meme  état  les  jours  suivants  ; la  tuméfaction  hépatique  semble 
plus  résistante,  plus  tendue. 

Pendant  quelques  jours,  le  malade  va  un  peu  mieux  : la  fièvre  di- 
minue; riiypocondre  droit  semble  se  détendre  quelque  peu.  Mais 
lans  les  premiers  jours  de  novembre,  la  fièvre  se  rallume;  l'ictère, 
les  douleurs  augmentent. 

Le  8.  La  température,  le  soir,  est  de  39-".  Dans  la  nuit,  méléna. 

Le  9.  Matin,  38°2.  Soir,  39°G. 
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Lr  10.  Matin,  39o6.  P.,  120.  R.,  220.  Soir,  T.,  40». 

Le  1 1 . Matin,  T.,  39.  P.,  420.  R.,  20.  Soir,  T.,  390. 

Tuméfaction  liépatiquo  Irès-tendue;  le  l)ord  inléiâeur  du  loie  dé-  J 
passe  les  fausses  côtes  de  trois  travers  de  doigt.  Douleurs  abdomina-ii 
les  vives. 

Le  12.  T.,  38°.  P.,  80.  R.,  24.  Soir,  T.,  39».  VomissemeiiLs  bilieu.x  j 
abondants,  frissons. 

Le  13.  T.,  39“.  P.,  90.  R.,  30.  Soir,  T.,  38.  • 

Le  14.  T..  39»8.  P.,  88.  R.,  22.  Soir,  0,  39,  8.  Anorexie  L’amaigris- 
sement pi’Oii'resse.  Iclère  foncé. 

Le  15  nov.  T.  39,0,  P.  100,  R.  22,  soir,  T.  40. 

Le  10,  T.  40,1,  P,  90,,  R.  22,  soir,  T.  40. 

Le  17,  T.  39,2,  P.  104,  R.  32.  suii-,  T.  .39. 

Le  i8,  T.  39,0,  P.  100,  R.  24,  soir,  T.  .38,4. 

Hémorrhagie  intestinale  assez  abondante.  i 

^ I 

Les  20,  21,  22nov.  vomissements,  surtout  après  que  le  malade  a prisi' 
({uelque  nourriture. 

Pendant  la  fin  de  novembre,  la  fièvre  persiste  ; le  malade,  consi- 
dérablement affaibli,  ne  quitte  plus  le  lit.  Le  foie  est  toujours  auss'ij 
volumineux;  la  partie  de  la  face  antérieure  appréciable  au  toucherrj 
toujours  irrégulière,  comme  noueuse,  point  d'ascite,  ni  de  développe- 
ment anormal  do  veines  sous-cutanées  abdominales.  L’ictère  a m 
peu  diminué. 

L’urine  iclérique  ne  contient  ni  sucre  ni  albumine.  Depuis  un  moi;' 
environ,  la  quantité  d’urine  émise  en  24  heures  est  de  3 à 4 liti’es. 

Pendant  les  premiers  jours  de  décembre  la  fièvre  diminue  un  peu 
diarrhée  fréquente  ; plusieurs  fois,  selles  noires. 

Le  JO  décembre,  T.  38,6,  P.  104,  R.  24,  soir,  T.  39,4. 

Le  11,  T.  39,7,  P.  96,  R.  20,  soir,  T.  38,3. 

Le  12,  T.  39,2,  P,  96.  R.  20,  soir,  T.  39,4 

Le  13,  T.  .39,2,  P.  96,  R.  28,  soir,  T.  39,3. 

Les  jours  précédents,  à plusieurs  reprises,  diarrhéoel  vomissemenf  i 
la  langue  se  sèche,  abattement. 

Le  14,  T.  38.7  P.  96  R.  20,  soir,  T.  39. 

Le  15,  T . 39,4,  P.  96,  R.  28,  soir,  T.  39,3. 

Le  16,  T.  .39,3,  P.  100,  R.  28.  soir,  T.  40,2. 

La  respiration  s’accélère,  l'àles  sous-crépitants,  disséminés  dan 
les  deux  poumons,  surtout  au  niveau  du  tiers  inférieur. 

Le  17,  T.  39,4,  P.  120,  R.  28,  soir,  T.  40,1,  P.  124,  R.  .32. 

Le  18,  T.  39,2,  P.  124,  R.  32,  soir,  T.  40,2 


Amaii^rissenu'üL  cL  aljaUi'uicuL  CN.Lrùiii('S.  Subdêlirc  la  iiuil.  Res- 
piratiuu  hruyaiiLc  et  accélérée.  Un  i)eu  de  toux;  quelques  crachats 
muqueux.  Râles  sous  crépilauls,  nombreux  dans  les  deux  poumons. 

Ictère  modéré;  tympanisme  considérable;  Point  d’ascite  appré- 
dable,  point  deveines  sous-cutanées  abdominales  anormalement  dé- 
veloppées. 

La  gêne  de  la  respiration  augmente  de  [)lus  en  plus.  Vers  le  soir 
l'agonie  commence  et  le  malade  succombe  peiulant  la  nuit  aux  pro- 
l,^rès  de  l’asphyxie. 

Autopsie.  — Rien  à noter  pour  les  organes  cérébro-spinaux.  Pou- 
mons congestionnés;  épanchement  séreux  de  faible  intensité  dans  la 
plèvre  gauche  ; point  de  lésions  appréciables  des  valvules  cardiaques 
!ii  du  myocarde  qui  toutefois  a une  teinte  un  peu  grisâtre  et  est  moins 
résistant  ipi’à  l’ordinaire. 

Rate  plus  volumineuse  qu’à  l’état  normal,  pèse  480  grammes  ; tissu 
mollasse;  la  cajisule  est  épaissie  et  présente  par  place  des  plaques 
laiteuses  qui  ont  jusqu’à  deux  millimètres  d’épaisseur.  Reins  con- 
^•estionnés  ; aucune  altération  sensible  de  la  muqueuse  gastro- 
intestinale.  Légères  exsudations  plastiqués  disséminées  sur  le  feuillet 
viscéral  du  péritoine.  Au  fond  du  petit  bassin,  épanchement  séreux 
péritonéal  de  médiocre  intensité  ; à première  vue. 

Le  foie  est  considérablement  augmenté  de  volume,  cette  hyper- 
trophie porte  à peu  près  également  sur  les  diverses  parties  de  l’or- 
"■ane. 

Il  pèse  2740  grammes. 

Diamètre  vertical:  22  centimètres. 

Diamètre  transversal  : 29  centimètres. 

Le  feuillet  péritonéal  ([ui  recouvre  l’organe  est  sensiblement  épais- 
d,  surtout  sur  la  face  convexe  qui  est  intimement  unie  à la  face 
ntérieure  du  diaidiragme  par  des  néo-membranes  résistantes. 

La  surface  do  l’organè  est  granuleuse,  elle  est  percourue  dans  tous 
es  sens  par  dos  sillons,  d’ailleurs  à peine  accusés,  transformés  en 
ractus  blanchâtres  par  la  séreuse  hyperplasiée  (d  que  limitent  de 
Detits  mamelons  qui  ne  dépassent  guère  le  volume  d’un  grain  do  chè- 
levis  . 

Le  tissu  est  dur  ; la  coupe  n’est  point  aussi  granuleuse  que  dans  la 
drrhose  atrophique  confirmée.  On  y remarque,  à l’œil  nu,  une  infinité 
le  petites  masses  sphériques  ayant  les  unes,  0,001  de  diamt.,  les 
îutres,  plus  volumineuses,  celles-ci  à forme  moins  régulière  et  sem- 
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blanl  conslituées  par  l’adjonction  de  (luclques-unes  des  masses'plus  j: 
[jeliles.  Ces  masses  sont  ronsliluécs  par  une  substance  d’un  jaune  ^ [ 
assez  clair.  Encore  une  l'ois,  elles  t'ont  i)cu  de  saillie  sur  la  coupe  et  1 i| 
la  section  lésa  transformées  assez  nettement,  en  petits  cercles  plus  • : 
ou  moins  réouliei'S. 

Tous  ces  l)locs  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  tractus  gri- • • 
sàtres  qui,  sur  certains  points,  ont  jusqu’à  trois  fois  le  diamètre  des-  ) 
blocs  voisins;  ces  tractus  sont  à peine  en  retrait  par  rapport  aux  ; q 
masses  jaunes. 

La  coupe  donne  aussi  l’aspect  d’un  tissu  lardacé  infiltré  de  grains-  j 
jaunâtres.  [j 

De  petits  morceaux  sont  placés  pendant  24  heures  dans  une  solu--|| 
tien  concentrée  d’acide  picrique,  puis  pendant  24  autres  heures  dans  ■ 
une  solution  de  gomme  arabique,  enfin  pendant  le  même  temps  dans 
l’alcool  absolu.  Les  coupes  pratiquées  sur  le  tissu  ainsi  durci  sont  co-  » 
lorées  par  le  picrocarminate  d’ammoniaque  et  montées  dans  la  1 
glycérine. 

un  faible  grossissement,  on  remarque  tout  d’abord  que  les  lobu-  i 
les  hépatiques  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  une  gangue  de  : 
tissu  conjonctif,  sillonnée  de  canaux  biliaires  qui  forment  des  sortes  i 
de  plexus  plus  ou  moins  riches. 

Entre  deux  lobules  voisins,  cette  gangue  peut  avoir  jusqu’à  trois-^i 
fois  la  largeur  moyenne  des  lobules  et  n’a  jamais  moins  do  0,001  de'  i 
large  entre  deux  lobules.  Les  lobules  dilï'èrent  notablemeni  entre  eux  i 
d’étendue,  les  uns  ont  à peine  0,001  de  diamètre,  d’autres  peuvent,' 
atteindre  0,004.  | 

Les  coupes  sont  examinées  à un  grossissement  plus  considérable:  ■ 
300  à 400  diamètres.  j 

Les  lobules  n’otfrent  pas  tous  la  même  conformation.  Sur  un  grandi 
nombre,  on  voit  que  les  cellules  hépatiques  sont  très-peu  altérées: 
leur  volume,  leur  forme,  leur  noyau  sont  sensiblement  comme  ài 
l’état  normal  et  c’est  à peine  si  elles  sont  un  peu  plus  riches  en  granu-  il 
lations  protéiques  et  graisseuses.  Un  certain  nombre  de  ces  cellules  l 
contiennent  des  petites  granulations  d’un  jaune  clair  qui  sont  évH-‘[ 
demment  constituées  par  du  pigment  biliaire.  I 

Les  cellules  sont  séjjarées  par  des  espaces  qui  ont  jusqu’à  leur  I 
propre  diamètre. 

A l’intérieur  du  lobule,  ces  espaces  contiennent  un  nombre  varia- 
ble d’éléments  embryonnaires  et  çà  et  là  quelques  granulations  pig- 
mentaires. A la  périphérie,  le  tissu  conjonctif  fibro'i'de  périlobulain 


envoie  (les  fraclus  ([ui  S(*|)ni'enl  les  uiu's  d('s  aulrcs  les  cellules  h'S 
plus  exierieures.  Quehjues  unes  de  ces  celluh's  sont  à ptnue  modili(5es. 
mais  la  plupart  sont  comme  aplaties,  cdranglées,  |)ar  la  /une  coujonc- 
tive  ([ui  les  enserre  et  cjui  par  place  a entre  deux  cellules  jusqu’à 
0,0006  de  large. 

Dans  ces  points,  la  cellule  hépali(jue  peut  n’avoir  plus  que  10  à 
20  mill.  de  diain.  ; c’est  une  masse  de  [)roloplasina  granuleux  à con- 
tours plus  ou  moins  irri'cruliers. 

Certains  lobules  ne  possèdent  à leur  intérieur  que  peu  d’éléments 
embryonnaires  interposés  aux  cellules,  et  les  tractus  conjonctifs 
sont  fort  peu  accusés  à leur  périphérie.  Ces  lobules  sont  à peu  près 
normaux  et  il  n’y  a également  rien  de  particulier  autour  do  la  veine 
centrale. 

Sur  d’autres  points,  au  contraire,  le  travail  irritatif  intra-lobu- 
lairo  est  en  qiiel({ue  sorte  à son  maximum.  Le  lobule,  qui  n’a  plus 
que  0,001  de  diam.,  est  réduit  à quelques  cellules  atrophiées,  gra- 
nuleuses, pigmentées,  perdues  au  milieu  do  tractus  übrillaires  qui 
sillonnent  en  tous  les  sens  ce  reste  de  lobule. 

Sur  la  plupart  des  lobules,  les  lésions  sont  pour  ainsi  dire  inter- 
médaires  et  il  y a une  zone  extérieure  plus  ou  moins  large,  composée 
de  cellules  atrophiées  par  les  ])rolongements  du  tissu  conjonctif 
extra-lobulaire,  et  une  Z(')iie  intérieure  où  on  ne  trouve  que  des  élé- 
ments embryonnaires  dans  les  espaces  interposés  aux  cellules.  Par 
places,  on  remarque  des  groupes  de  cellules  infiltrées  de  granula- 
tions pigmontaireset  dequelques  vésiculesadipeuses  et  qui  tranchent 
par  leur  coloration  jaune  verdâtte  ; à ce  niveau,  les  espaces  péricel- 
lulaires  sont  distendues  par  des  granulations  de  pigment  biliaire. 

Il  a déjà  été  dit  que  les  lobules  sont  séparés  les  uns  des  autres 
par  des  tractus  de  tissu  conjonctif  qui  ont  de  0,001  à 0,015  de  lar- 
geur. Sur  la  plupart  des  coupes,  ce  tissu  conjonctif  est  composé  de 
faisceaux  qui,  à première  vue,  semblent  s’entrecroiser  assez  irrégu- 
lièrement dans  tous  les  sens  ; mais  ce  qui  frappe  avant  tout,  dans  ce 
ce  tissu  conjonctif  extra-lobulaire,  c’est  le  développement  considé- 
rable des  canaux  biliaires.  Ils  forment  là  un  réseau  très-riche  con- 
stitué par  des  anses  qui  s’a'nastomoseni  entre  elles  et  ((ui  circonscri- 
vent des  espaces  plus  ou  moins  étendus,  comblés  par  le  tissu 
fibroïde.  Les  sortes  d’arabesques  que  décrivent  les  canalicules 
biliaires,  oITrent  les  apparences  les  plus  variables;  le  type  le  plus 
commun  représente  une  série  de  canaux  llexueux  qui  vont  se  dicho- 
tomisant et  qui  se  terminent,  en  dernière  analyse,  par  des  anses  qui 


SC  coiilinuclU  à plein  canal  avec  des  anses  voisines  on  encore  par 
des  liuiL  de  chillVe,  qui  indiquent  évidemment  le  reploiement  des 
canalicules  sur  eux-mêmes  et  leur  changement  de  plan.  Ces  cana- 
licules  qui  serpentent  ainsi  entre  les  lobules,  ont  environ  de  0‘""q02  à 
0nim^04  de  diam.  Ce  diamètre  est  à peu  près  partout  le  même  ; toute- 
fois, en  certains  points,  le  canal  est  irrégulièrement  dilaté  et  atïectc 
une  disposition  lé.Li’èrement  moniliforme.  A rintéricur  de  ces  cana- 
licules  SC  voient  un  nond)rc  variable  de  cellules,  polyédriques, 
tassées  les  unes  contre  les  autres,  pourvues  de  noyaux  et  de  granu- 
lations. En  certains  points,  les  cellules  sont  appliiiuées  sur  la  face 
interne  du  vaisseau  en  une  ou  deux  couches  seulement,  et  laissent 
ainsi  entre  elles  un  canal  nettement  appréciable.  Sur  d’autres  points, 
elles  comblent  presque  complètement  la  lumière  du  canalicule.  Çà  et 
là  le  protoplasma  de  ces  cellules  est  teint  en  jaune  verdâtre  et  contient 
des  granulations  de  pigment  biliaire. 

Souvent,  autour  des  canalicules,  le  tissu  conjonctif  extra-lobulaire 
est  un  peu  plus  serré  que  partout  ailleurs,  et  forme  là  une  sorte  de 
gaine  filiroïde.  Il  existe  donc  là  une  véritable  périangiocbolite. 

Quand  on  examine  avec  soin  les  coupes,  on  finit  par  nmiarqucr  que 
l’irrégularité  dans  la  disposition  des  faisceaux  conjonctifs  est  plus  aj)- 
parente  que  réelle  : un  grand  nombre  se  dingent  plus  ou  moins  paral- 
lèlement au  pourtour  des  canalicules  biliaires,  qui  leur  semblent,  être 
comme  des  centres  de  ralliement.  On  distingue,  disséminés  au  milieu 
de  ces  faisceaux,  des  cellules  plates  et  dos  éléments  embryonnaires  : 
ceux-ci,  sur  certaines  coupes,  sont  très-noml)rcux  et  infiltrent  tout  le 
stroma  des  fibrilles  conjonctives,  ün 'peut  j)Oursuivre  les  canalicules, 
anormalement  dévelopi)és,  jus([u’à  la  périphérie  des  lobules,  où  ils  se 
perdent,  en  des  capillaires  très-ténus  au  sein  de  la  zone  fibroïde,  qui 
enqiièle  sur  le  globule. 

Les  vaisseaux  sanguins  ne  présentent  pas  de  modifications  bien 
importantes.  Sur  un  très-grand  nombre  de  cou})Cs,  ils  offrent  l’asjject 
ordinaire.  Toutefois  il  arrive  souvent  que  leur  diamètre  dépasse  plus  • 
ou  moins  le  diamètre  babiluel,  })Our  les  vaisseaux  correspondants. 

Les  divisions  de  la  veine  porte  sont  enclavées  en  quelque  sorte,  à la  i 
manière  de  sinus,  dans  la  gangue  conjonctive  périlobulaire. 

Sur  les  coupes,  où  l’infiltration  embryonnaire  est  très-abondanle,  ,1 
les  jeunes  cellules  ne  sont  pas  plus  nombreuses.  Au  contraire,  il  est  I 
facile  devoir,  au  moins  sur  quelques  coupes,  que  les  jeunes  cellules-l 
se  sont  surtout  multipliées  autour  des  parois  des  canalicules  biliaires,  .* 


I 
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|ui  leur  coRsI.ilucnl  comme  des  ccnlrcs  de  rormation.  D'aulrc  part, 
DU  ii’obscrve  point,  autour  des  parois  des  radicules  de  la  veine  porte, 
[es  gaines  fibroïdes  en  quelque  sorte  spéciales  qui  ont  été  indiquées 
pour  les  canaliculcs  biliaires, 

Les  ramifications  de  l’artère  hépatique  n’oiïrent  rien  de  bien  parti- 
culier à indiquer;  elles  ne  paraissent  guère  plus  développées  qu’à  l’é- 
tat normal,  et  ne  tracent  que  de  rares  sillons  à travers  la  trame  con- 
jonctive hyperplasiée. 

Peu  de  chose  à noter  à propos  du  système  lymphatique,  si  ce  n’est 
qu’on  rencontre  au  sein  du  tissu  conjonctif  cxtralobulaire  des  fentes 
lymphatiques  fort  développées. 

Les  ganglions  du  hile  hépatique  n’ont  point  subi  do  modifications 
appréciables  dans  leur  volume. 

Aucune  trace  de  calculs,  ni  dans  la  vésicule,  ni  dans  les  canaux 
biliaires. 


Obs.  XII  (personnelle). 

Boinard  (Jean),  34  ans,  né  à Paris,  journalier,  entre,  le  15  janvier 
1874,  à l’hôpital  Gochin,  service  du  Bucquoy. 

Bien  d’important  à noter  chez  les  ascendants.  Il  a fait  un  congé 
comme  matelot,  après  enpfagement  volontaire.  A travers  ses  diverses 
[)érigrinations,  sa  santé  ne  s’était  point  altérée.  Il  affirme  n’avoir  ja- 
mais eu  la  syphilis  et,  si  on  l’en  croit,  n’aurait  pas  fait  d’abus  alcoo- 
liques. Il  aurait  eu  une  fois  des  fièvres  d’accès,  d’ailleurs  assez  légè- 
res, et  qui  auraient  rapidement  cédé  au  sulfate  de  quinine. 

Ce  n’est  qu’en  1868,  alors  qu’il  était  revenu  définiitvemen  t en  France 
qu’il  commença  à remanjuer  ([ue  sa  santé  s’altérait.  Sans  cause  occa- 
sionnelle appréciable,  il  eut  de  la  jaunisse  ; cette  jaunisse  augmenta 
petit  à petit  et  persista.  Il  avait  moins  d’appétit,  moins  de  forces  ; il 
mai^-rissait  un  peu.  Sensation  de  lourdeur  dans  l’hypochondre  droit. 
D’ailleurs  point  do  douleurs  vives,  point  d'accident  ({u’on  pût  regar- 
der comme  des  coliques  héiiatiques.  Assez  rarement,  un  peu  do  fièvre 
dans  la  soirée,  avec  quelques  frissons. 

Il  SC  soigna  quelque  temps,  puis,  se  sentant  mieux,  reprit  son  tra- 
vail. L’ictère  avait  persisté.  Eu  1869  et  1870,  il  fut  obligé  de  se  so’- 
gner  ainsi  plusieurs  fois,  pour  le  meme  malaise.  Son  ventre  avau  aug- 
menté insensiblement,  surtout  au  niveau  de  l’hypochondre  droit,  où 
les  médecins  constatèrent  l’existence  d’une  forte  tumeur,  qu’il  sentait 

Haiiot. 
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liii-memo  facilcmcnL  au-dessous  des  l'ausses  côtes.  L ictère  était  tou- 
jours aussi  accusé. 

La  situation  était  à peu  près  la  même  en  1871  et  1872.  Il  rentra  a 
plusieurs  rcpilses  dans  les  dilTércnts  hôpitaux,  où  il  fut  plusieurs  lois  | 
employé  comme  garçon  do  salle.  En  dehors  des  périodes  où,  en  même  fl 
temps  que  Tictère  augmentait,  il  perdait  ses  forces,  l’appétit,  et  souf- 
frait plus  ou  moins  dans  rhypochondre  droit,  l’étal  général  restait 
assez  bon.  11  était  surtout  gêné  dans  son  Iravail  par  le  développement 
de  son  abdomen. 

En  1873,  SC  trouvant  sans  ouvi-age,  il  alla  travailler  à l’usine  de 
Glichy;  il  n’y  était  pas  depuis  (piinzc  jours,  (jiril  fut  pris  de  douleurs 
vives  dans  l’abdomen,  suj‘toul,  dans  riiyiuicliondre  droit,  avec  liallon- 
ncmenl,  vomissements  verdâtres,  ictère  plus  intense  qu’à  l’ordinaire. 

Il  entra  une  première  fois  à l’hôpital  Gochin,  dans  le  service  du  D'' 
Buciiuoy. 

L’ictère  est  très-intense.  Coloration  vert  foncé  de  la  jieau,  des  con- 
jonctives, des  urines.  Matières  fécales  fort  peu  colorées. 

L’abdomen  a considérablement  augmenté  de  volume,  le  foie  déliorde 
les  fausses  côtes  de  quatre  travers  de  doigt  environ.  Tympanisme 
intense;  pas  d’ascite,  pas  de  développement  anormal  des  veines  sous- 
cutanées  abdominales.  Rate  volumineuse.  Anorexie,  mouvement  fé- 
brile, surtout  accusé  le  soir.  Dysurie.-  Vésicatoires  sur  l’hypochon- 
dre  droit.  Purgatifs. 

Au  bout  d’un  mois  environ,  la  lièvre  cl  les  douleurs  dans  riiy})o-  ■ 
chondre  droit  ont  disparu.  L’état  général  est  bon  ; abdomen  moins 
ballonné;  même  volume  du  foie  et  de  la  rate.  L’ictère  est  un  peu  moins  • 
intense,  mais  encore  très-accusé.  Le  malade  quitte  riiôpital.  Il  y rc-- 
vient  le  15  janvier  1875. 

L’état  général  est  mauvais.  Amaigrissement  notable  de  la  face  etl 
des  membres. 

Le  ventre  estlrès-développé,  douloureux  à la  pression  sur  toute  son  i 
étendue,  mais  principalement  au  niveau  de.  l’hypocondre droit.  Tym-- 
panisme  considérable  ; légère  ascite. 

Quelques  veines  sous-cutanées  abdominales  un  peu  plus  apparentes' 
qu’à  l’état  normal.  Le  malade  urine  difficilement,  on  est  obligé  de  le 
sonder. 

Le  foie  déborde  les  fausses  côtes  de  3 à 4 travers  de  doigt  ; ce  qui  i 
est  appréciable  au  toucher,  otlreune  dureté  notable  et  ne  donne  point! 
la  sensation  d'irrégularités  bien  accusées.  La  pression  de  l’organe  est  ' 


livs-doulüurousc.  A la  percussion,  la  raie  semble  avoir  de  2 à 3 fois  le 
volume  ordinaire. 

Langue  saburrale;  anorexie;  envies  de  vomir  ; quelques  vomisse- 
ments verdâtres. 

Ictère  intense,  généralisé.  Urines  teinte  accajou,  donnant  avec 
l’acide  nitrique  les  modifications  dues  à la  présence  du  liquide  biliaire. 
Elle  ne  contient  ni  sucre  ni  albumine. 

Mouvement  fébrile  continu,  s’accusant  surtout  le  soir  où  la  tempé- 
rature oscille  autour  de  38'^  5. 

Vésicatoires  sur  fhypocondre  droit.  Purgatif. 

Après  dix  jours  environ,  le  malade  va  mieux;  la  fièvre  a disparu, 
l’appétit  revient,  mais  bientôt  il  estrepris  des  memes  accidents. 

8 février.  Le  malade  accuse  d’assez  vives  douleursdans  l’abdomen; 
le  ballonnement  qui  avait  diminué  est  redevenu  considérable.  Peu 
d’ascite;  tympanisme  très-développé.  Le  malade  urine  difficilement; 
il  faut  le  sonder.  Constipation.  Pas  de  vomissements. 

Toux;  expectoration  muqueuse  assez  épaisse  et  peu  abondante-. 
Quelques  râles  sous-crépitants  dissiminés  dans  les  deux  poumons  — 
plus  nombreux  et  plus  lixes  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  pou- 
mon gauche  en  arrière.  - 

L’amaigrissement  a fait  de  grands  progrès;  abattement;  yeux 
excavés;  figure  inquiète.  L’ictère  semble  plus  accusé.  L’urine  assez 
rare  depuis  plusieurs  jours  (un  demi-litre  environ  en  24  heures),  a 
une  teinte  acajou. 

Le  soir,  T.  38,8,  P*  112,  II.  32 

9 février,  meme  état.  Les  signes  donnés  par  l’auscultation  de  la  poi- 
trine n’ont  pas  changé.  Le  malade  demande  à manger;  il  prend  du 
bouillon  et  un  œuf. 

Le  soir,  T.  38,6,  P.  112,  R.  32. 

12  février.  Le  ventre  est  encore  un  peu  plus  ballonné;  peu  d’ascite. 
Même  état  des  poumons.  La  langue  se  sèche;  elle  est  rouge  sur  les 
bords.  Le  malade  a déliré  pendant  la  nuit. 

Matin,  T.  .38,8,  P.  12Ü,  R.  32. 

Soir,  T.  39,  P.  112,  R.  36. 

13  février.  Relire  ; langue  et  lèvres  fuligineuses.  Ictère  intense.  Le 
malade  fait  sous  lui. 

Matin,  T.  38,2,  P.  112,  R.  40, 

Soir,  T.  38,4,  P.  128,  R.  40. 

14  février.  Assoupissement  profond,  coniinuel.  Quand  ou  éveille  le 
malade,  il  pousse  des  gémissements. 


r 
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Malin,  T.  38,  P.  132,  U.  iU. 

Soir,  T.  27,  P.  120,  Pt.  40. 

15  lévrier.  Même  élal,  T.  30,0, 11.  44.  Dans  ra})rès-micli,  liéinorrlia- 
gie  inleslinal  très  abondante;  la  prostration  est  extrême;  râles  d a- 
gonie.  Deux  heures  après  l’hémorrhagie,  le  malade  succombe  sans 
convulsions. 

Aulopsie.  — Point  do  lésions  imi)ortantos  a noter  dans  1 cncé- 
])hale. 

Poumons  forlement  congeslionnés ; quelques  l'ausses  membranes 
molles  et  très-pou  éi)âissies  sur  la  péi4i)hérie  du  poumon  droit,  ]irin- 
cipalement  vers  la  hase.  Petite  (pianlilé  de  liquide  séreux  verdâtre 
dans  les  cavités  pleurah'S.  Au  cœur  point  de  lésions  valvulaires. 

Le  loi('  est  ti’ès-volumineux,  ilpèse  2,920  gi’ain.  el  mosunî  30  cent, 
dans  le  diam.  transversal  et  25  cent,  dans  le  diam.  vertical.  Sur  la 
convexité  de  l’organe,  le  péritoine  est  le  siège  d'um;  inllammation 
clironi(jU(' ('l  des  l'ausses  memlu-anes  (jui  ont  |)lusieurs  millim.  d’é- 
paisseur unissent  intimement  cette  convexité  à la  l'ace  intérieure  du 
diaphra^’me.  Au-dessous  des  l'ausses  membranes  (jui  jHicouvrenl  lu 
suri'ace  convexe,  la  périphérie  de  l’oivane  ('st  à peu  près  lisse. 

Le  tissu  du  l'oie  est  très-dur;  on  le  décliire  avec  peine.  Sur  la  coupe 
il  ap])arait  constitué  pour  une  grande  partie  par  un  tissu  grisâtre,  li- 
hro'ide,  infiltré  d’une  multitude  de  petites  masses  jaunâtres,  plus  ou 
moins  sphéri(iiu;s,  envelo[>pées  par  le  tissu  fihro'ide  (|ui.  entre  deux 
lobules  voisins,  dépasse  généralement  le  diamètre  d('  ces  lolniles.Ges 
petites  masses  jaunâtres  font  à peine  saillie  sur  le  tissu  gi'isâtre. 

Le  tissu  du  t'oie  est  placé  ))ar  petits  morcx'aiix,  et  succfîssivomenl 
[)endanl24  heures  dans  l’acide  picrique,  la  solution  de  gomme  ara- 
bique et  l’alcool  absolu.  Les  coupes  sont  teintes  par  le  picru-car- 
minate  d'ammonia(iuc,  et  montées  dans  la  glycérine  acidulée. 

Sur  des  coupes  examinées  à un  faible  grossissement  (40  diam.),  un 
voit  ([ue  les  lobules  sontséi)arés  les  uns  des  autres  par  des  zones  de 
tissu  conjonctiflibrillaire  relativement  très-développées  et  (pii,  par 
place,  ont  jus({u’à  4 fois  le  diam.  des  lobules  ([u’elles  séjiarent  . 

Un  grand  nombre  de  ces  lobules^ont  à iieine  la  moitié  du  diamètre 
normal,  et  sont  comjiosés  de  cellules  bépatiipies  plus  ou  moins  alro-- 
phiées,  sui'tout  à la  périphérie,  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif 
qui,  du  stroma  extra-lobulaire  se  iirolungent  plus  on  moinsdans  l'in-- 
térieur  des  lobules. 

Sur  certains  lobules  les  cellules  les  [ilus  extérieures  seules,  sont! 
isolées  par  la  sclérose  intralobulairesetlelobuleci,àpeudechoscprôs, . 


scs  dimensions  cl  sa  conlig’uralion  normales.  Les  cellules  hépalic(ues 
ont  aussi  la  forme  et  la  consLilution  ordinaires.  C/esI  à peine  si 
quelques-unes,  çà  et  là,  sont  inliltnics  de  i>'ranulations  p’raisseuses  et 
de  granulations  de  pigment  jaunâtre.  Çà  et  là  (‘gaiement  h'S  espaces 
ir' tercellulaires  sont  plus  ou  moins  r(‘nqilis  d(‘  noyaux  endjryonnaires 
ou  de  granulations  de  pigment  jaunâtre  ou  verdâtre. 

Snr  les  lobules  qui  sont  notablement  atrophiés  par  les  tractus 
übrillaires  intra-lobulaires,  la  plupart  des  cellules  sont  intiltrées  de 
granulations  graisseuses  et  de  granulations  pigmentaires.  Les  gra- 
nulations pigmentaires  sont  également  très-abondantes  dans  les  es- 
paces intercellulaires. 

Sur  quelques  lobules  le  plus  grand  nombre  des  cellules  sont  sépa- 
rées les  unes  des  autres  par  des  tractus  llbrillaires  et  des  noyaux  em- 
bryonnaires. D’autre  part,  les  cellub's  ont  conservé  à peu  près  leur 
volume  et  leur  configuration  ordinaires.  Les  granulations  n’y  sont 
pas  sensiblement  plus  nombreuses  et  le  noyau  est  apparent.  Ici  le 
lobule  est  en  quelque  sorte  hypertrophié  et  a jusqu’à  2 et  3 fois  \o 
volume  moyen. 

Dans  le  tissu  conjonctif  extra-lohulaire  serpentent  un  grand  nombre 
lie  canalicules  biliaires  très-fluxueux  qui  ont  jusqu’à  0'’^'’g05  de  dia- 
mètre. Ces  canalicules  sont  vus  soit  dans  le  sens  longitudinal  soit 
dans  le  sens  transversal.  Quelques-uns  sont  uniquement  tapissés 
par  une  seule  couche  de  petites  cellules  polyédriques  ; d’autres  sont 
comme  bordés  de  ces  cellules  qui  les  remplissent  et  les  distendent 
plus  ou  moins  régulièrement.  Ça  et  là  les  cellules  en  plus  ou  moins 
grand  nombre  sont  infiltriies  de  granulations  pigmentaires  jaunâtres. 

Les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  fibrillaire  paraissent  à première 
vue  s’entrecroiser  dans  tous  les  sens.  Toutefois  il  est  facile  de  re- 
connaître qu’en  beaucoup  de  points  ils  sont  disposés  en  trousseaux 
qui  suivent  parallèlement  la  paroi  des  canalicules  autour  desquels 
ils  sont  comme  tissés,  formant  là  autour  de  ces  canalicules  une  sorte 
de  graine  fibroïde  adventice  qui  a jusqu’à  la  moitié  de  la  largeur 
du  canalicule  lui-meme. 

Sur  certaines  coupes,  le  tissu  conjonctif  fibrillaire  extra-lobulaire 
est  infiltré  d’un  grand  nombre  d’éléments  embryonnaires  quiçà  et  là 
se  disposent  sous  forme  d’amas  irréguliers 

Les  canalicules  biliaires  vont  en  s’amincissant  de  plus  en  plus 
jusque  dans  la  zone  conjonctive  qui  empiète  sur  le  lobule  et  où  on 
les  perd.  Là  ils  sont  complètement  remplis  de  cellules  plus  ou  moins 
aplaties  et  en  d’autres  points  do  granulations  pigmentaires  jaunâtres. 


Nulle  pari,  on  n’observe  d’étranglement  des  canalicules  de  la  veine 
porte  par  le  tissu  conjonctif  voisin.  Au  contraire,  un  certain  nombre 
de  ces  canalicules  ont  un  diamètre  un  peu  plus  considérable  qu  à 
l’état  normal.  Leur  paroi  ne  se  dessine  (toint  nettement  et  semble  se 
confondre  avec  le  tissu  conjonclif  voisin.  On  dirait  de  véritables  sinus 
creusés  dans  l’épaisseur  du  tissu  conjonctif  extra-lobulaire.  Les  ca- 
pillaires lie  l’artère  hépatique  ne  présentent  rien  do  particulier  à 
noter. 

Ça  et  là,  le  tissu  conjonctif  extra-lobulaire  est  creusé  de  grandes 
fentes  allongées  tapissées  d’endotbelium  et  remplies  de  cellules  lym- 
phatiques. Les  gros  canaux  biliaires  n’offrent  aucune  lésion  appré- 
ciable ; point  de  calculs. 

Les  ganglions  lympliatiques  du  hile  ne  sont  point  hypertrophiés. 

Entre  la  face  inférieure,  du  foie  et  la  face  antérieure,  de  l’estoinac 
quelques  fausses  membranes  mollasses  et  peu  épaisses.  Au  niveau  de 
la  petite  courbure  de  l’estomac,  amas  assez  épais  de  fausses  membra- 
nes au  milieu  duquel  on  trouve  environ  deux  cuillerées  de  pusépais  et 
verdâtre.  Sur  les  anses  intestinales  qui  se  dessinent  [dans  la  région 
ombilicale  et  l’hypochondre  gauche,  fausses  membranes  très-minces 
etmollasses;  la  majorité  des  ansesjnteslinalcs  sont  parsemées  de  gra- 
nulations miliaires  inflammatoires.  Sur  la  plupart  de  ces  anses,  ar- 
borisations capillaires  assez  riches. 

La  rate  est  considérablement  hypertrophiée  : elle  pèse  950  gram- 
mes. Le  tissu  est  peu  résistant  de  coloration  noirâtre.  La  membrane 
fibreuse  est  épaissie,  recouverte  de  rugosités. 

Les  reins  sont  volumineux,  congestionnés;  le  droit  pèse  250  gram- 
mes, le  gauche  210  grammes.  La  membrane  d'enveloppe  est  adhé- 
rente par  places,  quelques  plaques  laiteuses  peu  épaisses  sur  cette 
membrane. 

Petite  quantité  de  sérosité  verdâtre  dans  la  cavité  péritonéale. 


Obs.  XIII  (personnelle). 

Jenlet  (Nicolas),  55  ans,  garçon  de  chantier.  Je  ne  donnerai  ici 
que  le  résumé  de  l’observation  qu’il  serait  trop  long  de  i'ap])orter 
tout  entière.  Mon  excellent  maître,  le  D''  Bucquoy,  à qui  je  la  dois,  à 
pu  suivre  le  malade  pendant  sept  ans. 

Le  père  de  Jentet  est  mort  à 77  ans  ayant  eu  la  meilleure  santé; 
il  n’était  ni  rhumatisant,  ni  goutteux;  sa  mère  est  morte  à 84  ans. 
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L1  était  d’une  constitution  robuste;  à 11  ans;  il  partit  pour  les  colo- 
nies en  qualité  de  soldat  d'infanterie  de  marine;  il  revint  en  France 
sept  ans  après.  Pendant  ce  laps  de  temps,  il  eut  plusieurs  accès  de 
fièvre  intermittente  qui  se  reproduisirent  à plusieurs  reprises  après 
son  retour  on  Franco.  Toutefois  sa  santé  était  restée  parfaite,  bien 
qu’il  fit  d’incroyables  excès  de  boissons.  Il  n’eut  jamais  la  sy- 
philis. 

Sa  vie  s’écoula  ainsi  jusqu’en  18G6,  époque  où  sa  santé  commença 
à s’altérer. 

Il  avait  insensiblement  perdu  appétit  et  une  partie  do  ses  forces  ; il 
ne  pouvait  plus  se  livrer  qu’avec  peine  à son  occupation  de  garçon  de 
chantier.  En  meme  temps,  il  ressentait  dans  l’hypochondre  droit  des 
élancements  douloureux.  Après  un  violent  accès  de  colère,  dit-il,  un 
ictère  se  produisit  qui  alla  croissant  et  fut  bientôt  très-intense.  Pen- 
dant doux  mois  il  resta  à peu  près  dans  le  même  état;  l’ictère  ne 
diminuait  pas,  l’anorexie  persistait;  il  y avait  souvent  de  la  fièvre 
dans  l’après-midi.  Memes  accès  douloureux  dans  l’hypochondre  droit. 
Il  fut  soigné  par  un  médecin  de  la  ville,  tantôt  allant  mieux  et  retour- 
nant à son  chantier,  tantôt  obligé  de  garder  la  chambre. 

En  1868,  à bout  de  ressources,  il  entra  à l’hôpital  Saint-Louis,  dans 
le  service  du  D^’IIdlairet,  il  y resta  deux  mois.  Ventouses  sur  la  région 
hépatique,  l)ains,  purgatifs.  A sa  sortie,  son  état  était  notablement 
amélioré.  L’ictère  persistait  toujours  et  au  même  degré. 

Un  peu  après  il  fut  admis  à rHôtel-Dieu  dans  le  service  du  D'’  Fau- 
vel,oû  il  resta  deux  mois  encore.  Là  comme  à St-Louis,  on  constatait 
que  le  foie  était  volumineux.  Onctions  mercurielles  sur  l’hypochondre 
droit,  purgatifs,  etc. 

Il  reprit  son  travail,  mais  bientôt  ses  jambes  enflèrent,  et  il  revint 
à riIôtel-Dieu  où  il  fut  placé  dans  le  service  du  professeur  Grisolle 
suppléé  j)ar  le  D’’  Bucquoy.  Il  resta  dans  le  service  jusqu’en  décem- 
bre 1868  et  en  janvier  1869,  il  passa  à riiôpital  St-Antoine,  dans  le 
service  du  D'’  Bucquoy,  où  il  resta  jusqu’au  mois  d’août  1869,  à deux 
reprises  différentes.  Pendant  cette  période,  le  D'  Bucquoy  put  cons- 
tater les  mêmes  symptômes  qui  ont  été  constatés  plus  haut: 
ictère  d’intensité  variable  mais  toujours  bien  accusé;  foie  très-volu- 
mineux descendant  jusque  dans  la  fosse  iliaque  ; point  d’ascite,  point 
de  développement  anormal  des  veines  sous-cutanées  abdominalés.  A 
la  fin  de  l’année  1868,  pendant  quelques  semaines  où  il  allait  beau- 
coup plus  mal  (douleurs  dans  l’hypochondre  droit  ; accès  fébriles  le 
soir,  anorexie,  ainai£rrissemenl),  on  avait  constaté  un  certain  œdème 
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des  membranes  inlerieures  et  un  balonnemenl  du  ventre  avec  un  peu 
d'ascite.  Quelques  médecins  crurent  alors  qu’il  s’agissait  d’une 
atï'ection  cardiaque.  Ces  symptômes  d’ailleurs  disparurent  assez  vite. 

Quand  il  quitta  le  service  du  D‘‘  Bucquoy  en  août  1860,  Jeantet 
étaitdans  un  état  relativement  satisfaisant.  Les  forces  el  1 embonpoint 
étaient  revenus,  mais  l’ictère  était  toujours  marqué,  le  foie  aussi  vo- 
lumineux. Jentet  reprit  scs  occupations. 

Il  alla  assez  bien  jusqu’en  1870.  Pendant  le  siège,  après  les  fati- 
gues (?)  du  service  de  la  garde  nationale,  il  retomba  malade  : accès 
fébriles,  douleurs  dans  la  région  hépatique,  anorexie,  perte  de?  forces, 
ictère  plus  foncé. 

Il  entra  à l’hôpital  Gochin,  dans  le  service  du  D'’  Bucquoy. 

La  crise  dura  3 semaines  environ;  J.  retourna  chez  lui.  En  1871. 
à Bondy,  nouvelle  crise  qui  dura  deux  mois  et  pendant  laquelle  il 
aurait  eu  la  dysentérie. 

En  juin  1871  et  en  octobre  1871,  il  revint  à Cochin  pour  les  mêmes 
accidents.  En  1872,  encore  deux  séjours  à l'hôpital  Cochin.  Il  y re- 
vient le  31  mars  1873.  Depuis  quelque  temps  il  a de  nouveau  maigri 
et  perdu  ses  forces  ; il  a peu  d’appétit;  d’ailleurs  point  de  Oèvre  ; peu 
rie  douleurs  dans  l’hypochondre  droit.  L’ictère  est  très-foncé  (con- 
jonctives vertes,  urines  très-colorées  ; selles  grisâtres).  Point  d’ascité 
ni  de  développement  anormal  des  veines  sous-cutanées  abdominalese 
Le  foie  remplit  non-seulement  l’hypocondre  droit  et  le  creux  épigas- 
trique, mais  encore  tout  le  flanc  droit.  On  sent  facilement  sous  la 
peau  le  hord  antérieur  de  l’organe  qui  est  dur  et  tranchant  ; la  par- 
tie de  la  face  antérieure  qui  est  appréciable  donne  au  palper  la  sen- 
sation d’une  surface  très-dure  et  assez  régulière  ; la  pression  est  pé- 
nible. Rate  volumineuse.  De  meme  que,  lors  des  précédentes  atteintes, 
le  repos  au  lit,  les  purgatifs,  les  révulsifs  sur  la  région  du  foie,  ten- 
dent assez  rapidement  à relever  les  forces,  l'appétit,  etdiminuent  l’ic- 
tère. 

Au  commencement  de  mai  1873  il  se  plaint  de  soulïrir  depuis  quel- 
que temps  de  l’extrémité  des  doigts  ; on  remarque  que  les  articulations 
des  deuxièmes  avec  les  troisièmes  phalanges  sont  tuméfiées  ; il  en  est 
de  même  pour  l'articulation- du  gros  orteil  droit;  ({uelques  tophiis  sur 
le  bord  libre  des  oreilles.  J...  d’ailleurs  n’avait  jamais  eu  aucune  at- 
taque de  goutte;  scs  parents  n’étaient  point  goutteux. 

Pendant  le  mois  de  juin,  polyurie;  l’urine  ictérique  est  rendue  à la 
ipiantité  de  3 à -i  lit.  par  jour.  Elles  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albu- 
mine. 
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TjC  30  juin  1873,  J.  (.{uitlo  Cochiii;  riclèro  ost  hoaiiroui)  moindro, 
l’élal  g’énéral  est,  bon. 

JcnlcL  revient  à Goehin  en  septembre  1873  et  en  janvier  1874.  Il 
y entre  amaigri,  fatigué  ; après  quelque  temps  de  repos,  il  sort  mieux 
portant  et  reprend  du  mieux  qu’il  peut  ses  occupations. 

En  mars  1874,  il  se  présente  de  nouveau  à rhopital  Goehin  et  est 
encore  une  fois  reçu  dans  le  service  du  D’’  Bucciuoy. 

Il  est  considérablement  amaigri  ; il  a un  aspect  cachectique.  L’ic- 
tère de  la  peau  et  des  conjonctives  est  très-intense.  Le  foie  est  encore 
très-volumineux,  mais  ne  débordii  plus  le  rebord  des  fausses  côtes 
que  de  cinq  travers  de  doigt  environ.  Il  offre  toujours  la  même  con- 
sistance. Toujours  point  d’ascite  ni  de  développement  anormal  des 
veines  sous-cutanées  abdominales.  La  rate  est  plus  volumineuse  qu’à 
l’état  normal.  Le  sang,  examiné  au  microscope,  ne  paraît  pas  conte- 
nir plus  de  globules  blancs  qu’à  l’état  normal.  Les  articulations 
des  deuxièmes  avec  les  troisièmes  phalanges  offrent  encore  la  tumé- 
faction dont  il  a été  parlé  plus  haut  ; de  même  pour  l’articulation  du 
gros  orteil  droit. 

Le  malade  souffre  beaucoup  depuis  plusieurs  mois  d’une  éruption 
pnrigincuse  qui  résiste  à tous  les  traitements. 

Pendant  la  plus  grande  partie  du  mois  d’avril,  accès  de  fièvre  avec 
frissons  qui  reviennent  presque  tous  les  jours.  Dans  la  soirée,  on 
administre  le  sulfate  do  quinine;  les  accès  disparaissent  insensible- 
ment. 

Le  malade  commence  à se  plaindre  que  sa  vue  s’obscurcit,  qu’il 
ne  voit  plus  qu’à  travers  un  brouillard. 

Vers  la  fin  de  juin,  on  constate  l’existence  d’une  conjonctivite  dou- 
ble qui  va  augmentant. 

Le  10  juillet,  on  remarque  à la  paroi  inférieure  de  la  cornée 
droite  une  légère  ulcération  en  coup  d’ongle.  La  photophobie  est 
intense.  On  tient  l’œil  droit  continuellement  fermé  au  moyen  d’un 
bandeau  et  d’un  tampon  de  ouate. 

Le  30  juillet,  fulcération  de  la  cornée  est  presque  complètement 
cicatrisée  ; la  conjonctive  est  moins  intense.!  Depuis  quelque  temps 
J...  tousse;  l’expectoration  est  miico-purulente.  A l’auscultation 
des  poumons,  râles  sibilants  et  sous-crépi tants  disséminés. 

Au  commencement  d’août,  le  foie  ne  déborde  plus  les  fausses  côtes 
que  de  quatre  travers  de  doigt.  Toujours  ni  ascite,  ni  développement 
des  veines  sous-cutanées  abdominales.  De  temps  à autre,  douleurs 
ossez  vives  dans  l’hypochondre  droit.  Le  malade  maigrit  insensible- 
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mont  ; il  perd  les  forces.  L’iclère  est  toujours  bien  accusé  ; les  selles- 
continuent  d’avoir  l’aspect  ordinaire. 

Au  mois  d’octobre,  le  foie  a encore  un  peu  diminué  de  volume;  ildé--j 
passe  le  rebord  dos  fausses  cotes  de  trois  traversdcdoigt  environ.iPoint  i 
de  développement  anormal  des  veines  sous-cutanées  abdominales;  [ 
un  )ieu  d’ascite.  Meme  ictère.  J.,  décline  rapidement.  Depuis  quelque' i 
temps,  taches  pétéchiales  aux  membres  inférieurs.  L’ulcération  de  la: 
cornée  droite  a augmenlé  depuis  (|uelquc  temps.  Insensibilité  de  la 
cornée  et  de  la  conjonctive.  Tout  le  segment  antérieur  de  l’œil  est 
notal)lement  atrophié.  Gûnjoncli^'ite  double  ; amblyopie. 

15  octobre.  — Pendant  la  nuit,  le  malade  a vomi  une  grande 
quantité  do  sang.  Il  a eu  également  une  épistaxis  abondante.  Le 
malin  on  le  trouve,  à la  visite,  la  face  souillée  de  sang  vomi,  profon- 
dément abat  lu.  Nombreuses  taches  pétéchiales  sur  tout  le  corps. 

Le  10,  J.  a encore  vomi  un  peu  de  sang  pendant  la  nuit  ; il  se  plaint 
de  douleurs  dons  les  membres  et  dons  l’abdomen,  qui  est  distendu' 
par  les  gaz  ; un  peu  d’ascite.  L’abattement  augmente.  Le  soir,  38°, 8.1 
Le  17,  l’ictère  augmente.  Diarrhée  abondante  de  selles  porracées,- 
d’odeur  infecte.  Pas  de  vomissements  bilieux.  I 


Soir.  T.  38,0.  P.  80.  R.  32. 

Le  18,  subdélire  pendant  la  nuit.  Prostration.  La  diarrhée  per- 
siste. Il  accuse  des  douleurs  assez  vives  dans  l’abdomen. 

IMatin.  T.  38,2.  P.  84.  R.  28. 

Soir.  T.  38,4.  P.  90.  R.  32. 


Le  19,  le  malin,  l’inlelligence  est  assez  nette.  J...  me  dit  qu’il  ve 
mourir,  qu’il  peut  me  fair^  ses  adieux,  lise  plaint  continuellementi 
de  douleurs  al)dominales.  L’abdomen  est  notablement  distendu  ill 
matité  jusqu’à  l’ombilic;  sensation  de  flot  peu  accusé. 

Soir.'  T.  38.  P.  i 12.  R.  32. 


Le  20,  le  malade  succombe  dans  la  matinée,  sans  convulsions. 
Autopsie.  — Point  de  lésions  imi)ortantes  de  l'encéphale  ni  de  Idl 
moelle.  Le  liquide  céphalo-rachidien  a une  teinte  verdâtre  très-j^ 
accusée. 


Les  deux  poumons  sont  fortement  congestionnés  et  présentent  su  ■ 
les  coupes  ({uelques  infarctus  noirâtres  du  volume  d’une  noisette! 

l.e  cœur  pèse  380  grammes.  Le  tissu  du  cœur  est  llasque  et  a um 
coloration  feuille-moide.  Point  de  lésions  valvulaires.  Quelque  : 
légères  plarpies  d’athérôme  sur  la  face  interne  de  l’aorte. 
Ecchymoses  interstitielles  dans  le  muscle  diaphragme. 

La  rate  est  très-volumineuse  ; elle  pèse  750  grammes  ; son  lisse' 
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si  profondément  ramolli,  teinte  lie  de  vin.  La  surface  est  recou- 
'erte  de  plaques  laiteuses  plus  ou  moins  épaisses.  Le  volume  du  foie 
lépasse  de  beaucoup  son  volume  ordinaire.  Il  pèse  '2,380  grammes. 

Diamètre  vertical,  20  centimètres.  Diamètre  transversal,  27  cent. 

Quand  on  a enlevé  les  fausses  membranes  infiltrées  de  sang  qui 
'unissent  à la  face  inférieure  du  diaphragme  et  à l’estomac,  le  foie 
ipparaît  avec  une  teinte  vert  foncé  généralisée.  La  surface  est  cha- 
qlnée,  mais  les  saillies  ne  dépassent  guère  le  volume  d'un  grain  de 
nillet.  Le  tissu  est  assez  dur,  mais  n’offre  pas  la  résistance 
igneuse  du  tissu  d’une  cirrhose  atrophique. 

Nulle  trace  de  cicatrices.  La  coupe  est  légèrement  granuleuse;  sa 
‘oloration  est  vert  épinard  ; elle  est  sillonnée  de  taches  grisâtres, 
railleurs,  assez  peu  apparentes  au  milieu  de  la  teinte  foncée  du  lissu. 

La  vésicule  est  remplie  de  bile  ; pas  plus  que  les  gros  conduits 
biliaires  , elle  ne  coniient  de  calculs.  Dans  le  canal  cholédoque, 
a muqueuse  est  recouverte  d’une  légère  couche  de  mucus  jaunâtre; 
.'orifice  ou  conduit  dans  le  duodénum  ne  présente  rien  de  particulier 
i noter. 

Les  ganglions  du  hile  hépatique,  infiltrés  de  bile,  ne  sont  pas 
sensiblement  hypertrophiés;  ils  n’exercent  aucune  compression  sur 
les  gros  troncs  des  canaux  biliaires  qui  sont  complètement  per- 
méables. 

Des  morceaux  du  tissu  du  foie  sont  placés  successivement  pen- 
iant  vingt-quatre  heures  dans  l’acide  picrique,  la  gomme,  puis 
.'alcool  absolu.  Les  coupes  sont  teintes  par  la  teinture  de  picro- 
:arminate  et  montées  dans  la  glycérine.  Quand  on  examine  les 
îoupes  au  microscope,  on  voit  que  tous  les  lobules  sont  complètement 
mfiltrés  de  bile  et  de  pigment  biliaire.  La  plupart  des  cellules  ne  sont 
plus  qu’un  amas  de  granulations  pigmentaires  infiltrant  le  proto- 
plasma où  le  noyau  a disparu,  et  mélangées  de  gouttelettes  grais- 
seuses. Les  mêmes  granulations,  presque  toutes  d’un  vert  foncé,  rem- 
plissent également  les  espaces  intercellulaires.  Par  places,  les  cellules 
présentent  une  dégénérescence  graisseuses  lieaucoup  plus  accusée, 
quelques-unes  sont  réduites  à une  ou  doux  gouttelettes  de  graisse 
îutoiir  desquelles  le  proloplasma,  coloré  en  jaune  verdâtre,  forme 
Line  couche  plus  ou  moins  mince. 

Ces  lobules  sont  séparés  les  uns  dos  autres  par  des  tractus  de 
Lissu  conjonctif  fibrillaire  qui  ont  jusqu’à  0"',03  d’épaisseur  et  par- 
places  dépassent  notablement  le  diamètre  des  lobules.  Ces  fais- 
ceaux fibrillaires  s’engagent  enire  les  cellules  périphériques  dos 


lohulos  qu'ils  otrophionl  plus  ou  moins  ot  su  perdoni,  dans  les  am,'  i 
de  ^'Tanulalions  pigmentaires  interposées  entre  les  eellules. 

Ces  l'aiseeaux  de  tissu  eonjonetil’  fibrillaire  (pii  s’entreeroisenl  dar  I 
tous  les  sons  sont  sillonnés  de  nomhrouN:  eaualieules  biliaires;  ils  tü 
menleomme des  réseaux  eapillairos  et  sont  eom])lètemont remplis  i. 
gTanulations  pigmentaires  jaunes  ou  verdâtres;  on  distingue,  a , 
milieu  de  ees  granulations,  des  petites  eellules  polyédriques  se  rap  i 
proehant  ])lus  ou  moins  de  la  l'orme  eubi(‘(ue  et  eontenant  elles-méim  d 
des  granidations  pigmentaires- 

Il  n’y  a rien  de  bien  particulier  à noter  pour  les  radicules  de  ■ 
veine  porte  qui  par  places  semblent  un  peu  plus  larges  qu’à  l’etat  no 
mal. 

Le  rein  droit  pèse  200  gr.,  le  gauche  175  gr.  Congestion  inlem* 
de  la  substance  médullaire.  As])ect  jaunâtre  de  la  sulistance  corti  i 
cale. 

T.,a  cavité  péritonéale  tout  entière  est  remplie  d’une  grande  quai  | 
tité  de  sang,  converti  en  caillots  noirâtres  qui  surnagent  dans  ii  i: 
liquide  séreux  fortement  coloré  en  jaune  verdàire. 

Ces  mêmes  caillots  se  retrouvent  dans  le  sac  d’une  hernie  inguina  , 
droite  ; sa  face  interne  esttajiissée  d('  fausses  membranes  intiliréd 
de  sang. 

Le  feuillet  viscéral  du  péritoine  est  transformé  aussi  (‘U  faussii 
membranes  épaisses  et  infiltrées  de  sang. 

Ecchymoses  disséminées  dans  l’épaisseur  de  la  paroi  de  l’estoimq 
et  de  l’intestin.  | 

La  muqueuse  gasiro-intestinale  est  teinte  en  noire  par  la  matièi| 
colorante  du  sang.  Point  de  lésions  appréciables  de  cette  muqueusi-j 

Obs.  XIV  (persoimelt(î). 

D...  (Simon-Paul),  39  ans,  forgeron,  né  à Paris.  Entri-  le  P 
juillet  1874  à l’hupital  Gochin,  service  du  D'’  Bucquoy.  Son  ]ièrc  ' 
succombé  à un  traumatisme,  n’ayant,  jamais  fait  aucune  maladie;  s • 
mère  vit  encore  et  se  porte  bien  ; il  en  est  de  même  de  plusieurs  fri 
res  et  sœurs.  I 

Lui-même  avait  toujours  joui  d’une  excellente  santé  jusqu’en  187.*' j 
Il  a été  soldat  pendant  6 ans.  En  cette  qualité  il  a été  en  Afriqu(  ; 
en  Crimée  et  en  Italie,  sans  jamaisy  avoir  fait  aucune  maladie. 

J1  avoueavoir  abusé  de  l’absinthe,  étant  au  service,  et  devin  blni  I 
depuis  qu’il  est  revenu.  Il  ira  pas  eu  la  syphilis. 


Il  i‘|-u!  à P.iri^  j)  ‘ui.luiii  U:  mais  sa  maladii^  auraiL cumim'iirô 

111  pou  après  la  Commune,  à la  liu  delà  lulle.  Sur  la  dénoncialioii 
l’im  voisin,  des  soldais  vinrenl  pour  l’arrôler  ; il  élail  à table,  il  eut 
.me  grande  frayeur  et  fut  pris  presque  immédiatement  d’une  jaunisse 
ntense.  Cette  jaunisse  disparut  bientùt  ; mais  à partir  de  ce  moment 
D...  remariiua  ([ucsa  face  prenait  souvent  une  légère  teinte  jaunâtre 
îii  même  temj^s  qu’il  ressentait  quelques  douleurs  dans  l’hypoclion- 
Ire  droit  et  qu’il  perdait  insensiblement  les  forces  v t l’embonpoint, 
dais  c’est  surtout  à partir  du  milieu  de  1873  que  sa  santé  s’altéra  sé- 
•ieusement.  L’ictère  était  devenu  permanent  ; il  était  généralisé  et 
l’était  accusé  de  plus  en  plus;  de  temps  à autre,  ijiielques  douleurs., 
railleurs  toujours  peu  vives  dons  l’hypochondre  droit.  L’abdomen 
ivait  entlé.  Les  forces  avaient  notablement  diminué,  bien  qiiel’appé- 
it  fût  resté  assez  bon. 

Il  alla  ainsi  jusqu’au  commencement  de  1874,  continuant  son  tra- 
vail avec  peine  et  irrégulièrement. 

Eu  mars  1874,  il  recul  les  soins  d’un  médecin  éminent  ,qui  fit 
lans  l’hypochondre  droit  une  ponction  avec  l’appareil  Polain  ; il  ne 
sortit  que  (jiielques  gouttes  de  sang.  Après  un  peu  de  reiios,  il  se  sentit 
luieuv  et  reprit  ses  occupations,  mais  dès  le  mois  de  mai  ses  forces 
l’abandonnèrent  de  nouv-eau,  et  ilfulobligé  de  garder  la  chambre.  A 
bout  de  ressources,  il  se  décida  à entrer  à l’hôpital  Gocliin. 

On  est  d’abord  fi'apjié  par  la  coloration  de  tout  le  tégument  externe 
pii  est  d’un  jaune  brun,  comme  les  scléi-oli([ucs.  La  face  et  les 
membres  sont  amaigris,  surtout  si  on  tient  compte  d’un  renseigne- 
ment donné  par  le  malade,  ([ui  dit  avoir  été  autrefois  fortement 
musclé.  Par  contre,  l’abdomen  est  considérablement  développé.  La 
[jercussion  démontre  ({ue  le  foie  est  très-hyperiropbié ; la  matité 
commence  à deu.v  travers  de  dotgt  au-dessous  diimamelon  etdescend 
à dix  li'avers  de  doigt  au-dessous  des  fausses  côtes;  elle  s étend  à 
tout  le  creux  éidgastrupie,  une  partie  de  l’hypocbondre  gauche  et  de 
la  région  ombilicale.  La  tumeur  que  la  palpation  fait  reconnaître  au 
niveau  de  celtte  matité  est  lisse,  dure,  douloureuse  à la  pi-ession. 

Point  de  veines  sous-cutanées  abdominales,  anormalement  déve- 
loppées. Point  d’ascite  appréciable.  Point  d’œdème  des  jambes;  le 
malade  dit  que  lor.siju’il  a fait  une  marche  assez  longue,  ses  jambes 
înllent.  Rien  à noter  au  cœur  et  aux  iioumons.  L’ajipétit  est  assez 
bon. 

Jœ  malade  dit([u’il  vomit  quelquefois,  très-rarement;  constipation 


luibiluülle,  cé|)lialal^’i(‘  IVéqueiite.  Dc|)Lus  (iuelqu(3  Leüii)S  ci’iqtliiti 
I ) ni ri^'i  ncu s(‘  * i-a  1 i siie . 

Urine  (ruiijaimo  roii.u'C  l'üiicé,  lacliaiil  roi‘t.cmenl,  le  ling'o  on  jauni 
veril.àlre.  Dès  les  ]U'oiniers  jours,  on  noie  le  soir  un  certain  niouve 
ment  fébi-ili',  avec  suiMirs  jiendantnne  partie  de  la  nuit. 

Le  18  juillet,  on  applique  un  large  vésicatoire  sur  l’hypochondri  » 
droit. 

Jus({u’à  la  (in  de  juillet,  même  étal.  Toulolbis,  la  lièvre  a augrnenti  1 
insensiltli'inenl,  et  vers  li'  dt>  juillet  elle  atteint,  le  soir,  39,4,  il  y a de: 
frissons  et  des  sikhus  proluses.  Ano’rexie  complète.  Ou  administre  li 
sulfate  de  quinini'. 

Vei‘s  Je  G août,  la  lièvre  a complètement  dispaiai,  l’ictère  a dimi-- 
nué,  l’appélit  i*evienl.  La  tuméfaclion  héiiatiipie  sendjle  un  peu  moinr 
tendue.  Les  douleui-s  assez  vives  qui  s’étaient  produites  dans  l’bypo- 
chondi‘0  droit  ont  presqui'  totalement  cessé.  Le  malade  se  sent  miou.\ 
l't  quille  riiôpital  le  15  août. 

Au  commencement  de  1875  il  revient  à l’hopilal  Cocliin,  son  éta 
est  à peu  près  le  mèjne.  Api'ès  quelque  temps  il  demande  à sortir.  Eiii 
juin  1875  il  est  à l’iiopilal  de  la  Charité,  dans  le  sei-vice  du  D''  Boui‘- 
don. 

Il  présonie  le  meme  ictère,  le  môme  développement  du  foie  sans 
ascite. 


ÜBs.  XV  (llciyein,  Bullelhi  de  la  Société  anatomique,  séance  du  4 juin  1875). 

B...  (fjouis),  âgé  de  39  ans,  journalier,  entre,  le  22  décembre  1874  i 
dans  le  service  de  clini([ue  médicale  de  la  Charité,  salle  Saint-Jeans 
dc-Diou,  11°  26. 

Ce  malade  resta  en  Franco  jusqu’en  1867,  époque  à laquelle  il  fui 
envoyé  en  garnison  à Blidah  (Algérie). 

Jusqu’alors  il  avait  toujours  eu  une  bonne  santé;  ccpendanl  il  eu! 
('Il  1861  un  chancre,  dont  on  trouve  encore  les  traces  sur  la  verge,  cl 
un  bubon  dons  l’aine,  bubon  qui,  au  dire  du  malade,  ne  suppura  pas.- 
A cette  époque,  le  malade  fut  soumis  pendant  (|uclque  temps  à un 
traitement  antisypliilitique. 

Peu  de  temps  après  son  arrivée  en  Afrique, Jil  fut  atteint  de  fièvre 
intermittente  tierce  [icndant  environ  un  mois.  La  fièvre  céda  assezi 
rapidement  au  sulfate  de  quinine  ; mais,  pendant  deux  ans,  elle  eut. 
de  la  tendance  à reparaître.  Peu  de  temps  a}irès  les  premiers  accès  de 
fièvre,  il  survint  de  l’ictère,  qui,  depuis,  n’aurait  jamais  complète- 
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iiu'ul  (lispani.  Iva  th'huL  c'.\  l'uL  bmsnur  iM,  s'accumpa^iui  du  duuluui'b 
dans  le  vcnUre,  itai’liculir'roinunl  du  cùt(‘  du  l'oiu  ul.  do  la  rate. 
Lu  voniru  auüfiiK'uto  de  volume,  l'appétit  diminue,  et  les  digestions 
deviennent  difticiles.  Malsréces  accidents,  le  malade  put  continuer  à 
faire  son  service,  et  il  séjourna  en  AlViquu  environ  trois  ans. 

Quand  éclata  la  gueri'C  avec  la  Prusse,  les  troupes  d’Afrique  furent 
rappelées  en  France,  et  le  malade  fut  au  nomlire  des  soldats  qui  sup- 
portèrent le  siège  de  Metz. 

Pendant  toute  la  durée  du  siège,  malgré  la  persistance  de  rictèn', 
sa  santé  se  maintint  dans  un  état  relativement  assez  bon.  Cependant 
il  éprouvait  de  teiiqis  on  temps  de  violentes  douleurs  dans  la  région 
du  foie.  A la  capitulation  de  Metz,  le  malade,  fait  prisonnier,  fut  en- 
voyé en  Allemagne,  dans  la  Haute-Silésie,  et  placé  dans  un  hôpital, 
où  il  fut,  dit-il,  très-mal  soigné  et  surtout  fort  mal  -nourri.  On  lui  lit 
prendre  cependant  pendant  quelque  temps  du  sulfate  de  quinine. 

Après  la  guerre,  il  revint  en  France  et  fut  envoyé  en  grrnison  à 
Nantes,  puis  à Rouen.  Là,  il  entra  à l’hôpital,  et,  quand  vint  la  bonne 
saison,  il  fut  envové  à Vichy,  où  il  passa  un  mois  et  demi. 

Chaque  jour,  il  buvait  do  l’eau  de  la  « Grande-Gi'ille  » et  prenait  des 
douches  dirigées  sur  le  ventre.  Ce  traitement  provoqua  des  douleurs 
dans  la  région  hépatique  et  n’amena  pas  d’amélioration  notable. 

Au  mois  d’août  1873,  après  avoir  fait  quatorze  ans  do  service,  il 
voulut  encore  rester  militaire;  mais  il  fut  remercié  pour  cause  de 
santé,  et  il  alla  passer  quelque  temps  dans  sa  famille.  Il  a encore  sa 
mère  et  une  sœur  qui  se  portent  bien. 

L’année  dernière  il  vint  travailler  à Palaiseau  à la  construction  du 
nouveau  fort,  et  il  fut  souvent  obligé  d’interrompre  son  travail  à 
cause  des  douleurs  qu’il  ressentait  dans  l’abdomen,  toujours  dans  la 
résfion  du  foie. 


De  plus,  il  éprouvait  de  la  dyspnée  et  les  douleurs  s’aggravaient 
dès  qu’il  se  livrait  à un  exercice  un  peu  violent.  C’est  alors  que 
voyant  son  état  empirer  tous  les  jours,  il  résolut  d’entrer  à riuqiital. 

2.2  décembre  1874.  On  constate  les  phénomènes  suivants:  teinte 
ictéricjuc  de  moyenne  intensité,  amaigrissement  sensible  survenu  ré- 
cemment. Les  jambes  ne  sont  pas  œdématiées,  cependant,  dei»uis 
plusieurs  jours,  elles  présenteraient  un  peu  d’enflure  lorsque  le  ma- 
lade reste  debout  pendant  quelque  temps. 

Sur  la  peau  du  tronc  et  des  membres,  on  trouve  la  trace  d’une 
éruption  qui  est  survenue  au  mois  de  juillet  dernier  et  qui  a guéri 
sans  traitement. 
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Ce  sonl  (les  lâches  arrondies,  Ijlaiiclies,  el.  à peine  déprimées  au 
centre,  entourées  d’une  auréole  brunâtre.  Ces  cicatrices  sont  au  nom- 
bre d’une  trentaine  sur  tout  le  corps,  paraissent,  d'après  la  descrip- 
tion du  malade,  se  rapporter  à une  éruption  ecthymateuse  (?). 

Le  ventre  est  tendu,  dur  et  un  peu  douloureux  au  niveau  de  l’by-' 
pochondre  droit  et  d(',  la  région  éi)ig‘astriquc.  A la  palpation  on  sent 
le  foie  débordant  le  rebord  des  fausses  cotes;  il  descend  jusqu’à 
deux  travers  de  doigt  de  l’ombilic  ; sa  surface  parait  très-dure,  lisse, 
non  bosselée;  il  est  un  peu  sensible  à la  pression. 

La  rate  forme  également  une  tumeur  dure,  arrondie,  facile  à sentir, 
elle  présente  environ  12  centimèlrès  de  matité  en  hauteur. 

Pas  d’ascite,  mais  quelques  veines  dilatées  sur  la  partie  latérale 
droite  de  l’abdomen  et  à la  base  de  la  poitrine. 

Les  urines  sont.fortemcnt  colorées,  couleur  acajou,  peu  abondan- 
tes; elles  laissent  déposer  une  matière  boueuse,  épaisse,  et  ne  con- 
tiennent que  des  traces  de  matière  colorante  de  la  bile.  L’appétit  est: 
considérablement  diminué,  et  le  malade  conserve  un  dégoût  opiniâ- 
tre pour  la  viande.  La  langue  est  rouge,  il  en  est  de  même  des  lèvres? 
et  des  parois  buccales  ; le  bord  des  gencives  présente  un  lisérébleuà— 
tre,  légèrement  ulcéré  au  niveau  des  incisives;  l’haleine  est  fétide, 
les  digestions  sont  difliciles,  depuis  quelques  mois.  Pas  de  vomisse-- 
ments,  constipation  habituelle,  jamais  de  diarrhée.  Les  selles  ontune 
couleur  foncée,  elles  n’ont  jamais  été  décolorées.  L’auscultation  des- 
poumons  ne  fournit  que  des  signes  négatifs.  Le  pouls  est. régulier,  le 
cœur  a un  volume  normal  ; à rauscultalion  on  entend  un  bruit  do 
souftle  net,  mais  [)eu  rude,  au  i)remier  temps  et  à la  pointe. 

Prescription.  — Dans  l’hypothèse  d’une  affection  syphilitique  du 
foie,  on  prescrit  deux  cuillerées  à bouche  de  sirop  de  Gibert. 

2 janvier  1875.  Sous  l’inlluence  du  traitement  anti-syphilitique, 
l’état  du  malade  s’csl  amélioré.  Le  ventre  est  moins  tendu,  les  parois- 
abdominales  sont  plus  souples,  les  douleurs  péri-hépatiques  ont 
presque  disparu  et  le  foie  a diminué  de  volume.  La  rate  est  toujours- 
notat)lement  hypertrophiée.  Cependant  l’ictère  reste  aussi  intense. 

Le  4.  Le  malade  accuse  de  violentes  douleurs  dans  la  région  . 
hépatique,  douleurs  qui  l’ont  empêché  de  dormir.  Quant  aux  autres - 
symptômes,  il  sont  toujours  à peu  près  les  mêmes. 

Le  6.  Le  malade  se  trouve  un  peu  mieux  depuis  deux  jours,  les- 
coliques  ont  disparu.  Les  parois  du  ventre  sont  moins  tendues,  plus- 
souples,  mais  le  foie  est  toujours  douloureux  à la  palpation.  Après- 
avoir  rapidement  diminué  de  volume,  il  reste  maintenant  dans  un 
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élatsialioimaire.  La  raie  (,>sl  encore  Lrès-hyperLrophiée.  Les  urines 
présentent  toujours  les  mêmes  caractères.  L’appétit  iraugmente  pas, 
môme  dégoût  pour  la  viande. 

Le  8.  Le  malade  se  plaint  de  coliques  et  de  douleurs  dans  la  région 
hépatique,  douleurs  qu’il  attribue  à la  suppression  du  traitement 
anti-syphilitique  (depuis  deux  jours  on  a suspendu  le  sirop  de 
Gibert). 

Le  12.  On  reprend  le  sirop  de  Gibert  et  on  prescrit  des  bains 
alcalins.  La  teinte  ictérique  est  moins  marquée  ; l’état  général  reste 
cependant  le  même.  Potion  avec  4 grammes  de  chlorate  de  potasse. 

Le  15.  Le  malade  dit  que  le  bain  alcalin  l’a  soulagé  et  a diminué 
ses  coliques. 

Le  21.  Depuis  le  15  janvier,  le  malade  n’a  rien  présenté  qui  mérite 
la  peine  d’être  signalé.  Il  a eu  ce  matin  une  épistaxis  (un  tiers  de 
crachoir  environ.) 

Le  22.  L’épistaxis  a reparu,  mais  cette  fois  moins  abondante. 

Le  24.  Le  foie  est  toujours  très-volumineux  et  fait  une  saillie  très- 
prononcée  dans  l’abdomen.  Sur  une  ligne  allant  du  mamelon  à l’épine 
iliaque  antérieure  et  supérieure,  l’orifane  s’étend  encore  dans  une 
étendue  de  22  centimètres.  Sur  une  autre  allant  du  sternum  à l’om- 
bilic, on  trouve  de  la  matité  sur  une  largeur  de  9 centimètres.  La 
rate  est  toujours  très-volumineuse  et  déborde  les  fausses  côtes  en 
avant.  L’ictère  est  peut-être  un  peu  moins  marqué  qu’à  l’entrée  du 
malade.  Le  bruit  de  souffle  persiste  au  cœur,  ayant  son  maximum  à 
la  pointe  et  au  premier  temps.  L’appétit  est  toujours  à peu  près  nul, 
le  dégoût  pour  la  viande  persiste.  Les  urines  sont  peu  abondantes  et 
d’une  couleur  acajou  très-prononcée.  On  ne  constate  ni  ascite  ni 
œdème  des  membres  inférieurs.  On  remplace  le  sirop  de  Gibert  par 
1 gr.  50  d’iodure  de  potassium,  bains  alcalins. 

Le  26.  Les  parois  de  l’abdomen  sont  plus  souples,  et  le  foie  a con- 
sidérablement diminué  de  volume  depuis  que  le  malade  prend  de 
l’iodure  de  potassium. 

Le  foie  qui,  à l’arrivée  du  malade,  descendait  jusqu’à  un  travers 
de  doigt  au-dessous  de  l’ombilic,  est  remonté  à peu  près  à 6 centi- 
mètres au-dessus  de  l’ombilic,  il  ne  déborde  plus  les  côtes  que  de 
deux  travers  de  doigt. 

Le  *29.  Le  foie  diminue  toujours;  le  ventre  devient  de  moins  en 
moins  tendu.  L’appétit  est  toujours  nul.  Les  urines  de  couleur  acajou 
sont  peu  abondantes.  Le  bruit  de  souffle  persiste  à la  pointe. 

Le  1*^  février.  Le  malade  se  plaint  de  légères  coliques  dans  l’abdo- 
Hanot.  ‘ 19 
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mcn,  cependant  le  volume  du  foie  diminue  tous  les  jours,  mais  celui 
de  la  rate  persiste. 

Le  2.  L’ajipétit  ne  revient  pas,  la  muqueuse  buccale  a toujours  sa 
couleur  framboisée,  les  dents  déchaussées  sont  recouvertes  d un 
enduit  assez  épais. 

Le  10.  L’état  du  malade  est  à peu  près  le  même,  on  applique  un 
large  emplâtre  de  Vigo  sur  la  région  hépatique.  Cet  emplâtre  se 
détache  au  bout  de  cinq  jours,  après  avoir  déterminé  une  irritation 
assez  vive  de  la  peau.  Le  foie  semble  s’être  encore  un  peu  rétracté. 
L’appétit  est  toujours  nul. 

Le  20,  le  malade  se  plaint  d’un  peu  de  mal  de  goi'ge,  cependant 
l’examen  du  pharynx  ne  fait  rien  constater  d’anormal. 

Le  21,  la  lèvre  supérieure  est  légèrement  tuméfiée,  et  sur  l’aile  du 
nez,  du  côté  gauche,  apparaît  un  point  rouge. 

Le  22,  la  rougeur  a gagné  le  nez  dans  toute  son  étendue  ; elle  est 
nettement  limitée.  La  peau  du  nez  est  tendue,  tuméfiée  et  présente 
nettement  les  caractères  de  l’érysipèle.  Le  malade  éprouve  une  vio- 
lente céphalalgie.  Le  mal  de  gorge  est  peu  intense,  la  chaleur  peu 
élevée,  la  fièvre  modérée. 


ti 


Le  23,  la  rougeur  augmente  d’une  manière  uniforme  des  deux 


côtés  de  la  face;  les  joues  commencent  à se  prendre,  ainsi  que  les 
paupières  ; la  face  a un  aspect  bouffi  ; la  lèvre  supérieure,  le  nez  et 
les  parties  adjacentes  sont  tuméfiées  et  très-rouges.  4'gr.  extr.  mou 
de  quinquina,  axonge  sur  la  face. 

Le  24,  l’érysipèle  suit  sa  marche  envahissante  ; le  front  commence 
à s’enflammer.  Les  douleurs  frontales  sont  très-vives  et  s’exaspèrent 
par  la  toux  et  les  vomissements.  Les  douleurs  dans  la  région  du  foie- 
ont  disparu,  ou  du  moins  sont  bien  moins  vives. 

Le  25,  l’érysipèle  se  limite  ; la  rougeur  diminue,  cependant  les 
douleurs  de  tête  sont  toujours  très-vives. 

Le  26,  l’érysipèle  gagne  le  cuir  chevelu  et  y détermine  une  sen-  ■ 
sibilité  très-vive.  La  fièvre  est  intense  et  redouble  vers  le  soir  em 
s’accompagnant  de  délire.  La  température  atteint  40°  ; cependant,, 
du  côté  de  la  face,  l’inflammation  diminue. 

Le  27,  amélioration  de  l’état  local.  La  face  n’est  plus  tuméfiée;  les 
parties  qui  ont  été  le  siège  de  l’érysipèle  sont  d’un  rouge  violacé  ou 
bleuâtre,  et  la  peau  de  ces  parties  est  le  siège  d’une  desquamation 
par  lambeaux  assez  larges;  le  cuir  chevelu  est  encore  gonflé  et  dou- 
loureux. L’appétit  est  nul  ; le  malade  n'accuse  plus  de  douleurs  du 
côté  du  foie. 


Le  28,  le  malade  va  mieux.  Tout  esL  rentré  dans  l’ordre. 

Le  2 mars,  la  lace  ne  porte  plus  l’empreinte  de  l’érysipèle;  il  ne 
reste  plus  qu’une  desquamation  partielle.  Le  foie  diminue  toujours 
de  volume. 

Le  4,  la  phlegmasie  cutanée  récidive  et  reparaît  au  niveau 
des  ailes  du  nez,  où  la  peau  est  rougie,  gonflée,  tendue,  doulou- 
reuse. Le  malade  se  plaint  d’un  léger  mal  de  gorge. 

Le  5,  l’érysipèle  gagne  et  s’étend  vers  le  front,  qui  est  tu- 
méfié et  le  siège  de  violentes  douleurs,  s’exagérant  par  la  pression 
et  les  mouvements. 

La  tuméfaction  de  la  face  est  à peu  près  passée,  mais,  en  revanche, 
l’érysipèle  progresse  toujours  du  côté  des  temporaux  et  des  parié- 
taux, au  niveau  desquels  les  douleurs  sont  très-vives.  Le  malade  est 
un  peu  agité.  La  fièvre  est  intense,  le  pouls  large,  plein  ; la  tempé- 
pérature  atteint  39®. 

Le  6,  les  douleurë^  se  font  sentir  dans  la  région  occipitale  et  ren- 
dent le  sommeil  impossible.  L’état  fébrile  est  toujours  le  même. 

Le  8,  l’érysipèle  semble  s’arrêter,  l’inflammation  diminue,  les  dou- 
leurs occipitales  existent  encore,  l’oreille  droite  est  encore  tuméfiée. 
On  reprend  l’iodure  de  potassium  à la  dose  de  1 gr. 

Le  9.  Le  malade  se  sent  mieux,  la  peau  est  moins  chaude,  le  pouls 
moins  fréquent. 

Le  10.  L’érysipèle  a complètement  disparu.  La  face  ne  porte  plus 
que  les  dernières  traces  consistant  en  petites  lamelles  cutanées  qui  se 
détachent  çà  et  là. 

Le  11.  L’état  du  malade  reste  le  même,  l’appétit  semble  revenir  un 
peu. 

Le  12.  Le  malade  appelle  l’attention  sur  un  nouveau  phénomène. 
Le  ventre  qui  n'était  resté  gros  que  dans  la  région  hépatique,  se 
développe  d’une  manière  uniforme.  Pas  de  fluctuation. 

Le  13.  Le  ventre  augmente  ; à la  percussion  on  trouve  de  la  matité 
au  niveau  des  parties  les  plus  déclives.  La  fluctuation  n est  pas  très- 
évidente.  lodure  de  potassium,  1 gr.  50. 

Le  15.  Météorisme  plus  marqué;  pas  d’ascite.  L’étal  général  est 
plus  mauvais  depuis  un  mois.  Le  malade  ne  mange  presque  pas,  les 
digestions  sont  difficiles;  insomnie  persistante;  l’amaigrissement  fait 
des  progrès  notables  depuis  quoique  temps.  lodure  de  potassium, 
2 grammes. 

Le  27.  On  prescrit  de  nouveau  un  emplâtre  de  Vigo  cum.  mercurio 
sur  la  région  abdominale  et  hypogastrique. 
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Le  14  avril.  L’asciLe  est  devenue  manilesLe.  LevTuitre  a acluelle--y 
ment  une  forme  globuleuse  bien  accentuée.  La  Iluctuation  n’est  poini^ 
en  rap))ort  avec  la  distension  des  parois  abdominales,  qui  est  dujüj 
surtout  au  météorisme.  Depuis  trois  jours,  les  urines  sont  moins  abon.»B 
dantes.  Elles  sont  toujours  d’une  coloration  ronge  foncé,  d’une  fort-o 
densité,  laissant  déposer  des  sels  au  fond  du  vase.  La  rate  est  toujours 
très-volumineuse.  On  ne  saurait,  à cause  du  volume  du  ventre,  délii 
miter  e.vactement  les  dimensions  du  foie  ; l’appétit  est  toujours  null 
Le  malade  maigrit  de  plus  en  plus.  La  coloration  dos  téguments  ei’ 
jaune  persiste  toujours. 

Le  diaphragme  est  refoulé  dans  le  thorax  etrend  la  respiration  dil 
ficile.  Cependant  rien  à noter  à l’examen  des  poumons. 

Le  20.  Hier,  vers  trois  heures  du  soir,  le  malade  fut  pris  de  dyspnéi 
intense;  il  était  en  proie  à une  anxiété  (rès-grande.  Des  ventouse' 
sèches  appliquées  sur  la  base  du  thorax  firent  disparaître  cette  dys- 
pnée. Le  malade  n’a  pas  reposé  delà  nuit.  Il  a été  pris  dans  la  nuit  d i 
vomissements  bilieux,  liquides  verdâtres  et  d’une  diarrhée  abondante 
caractérisée  par  des  selles  séreuses  complètement  liquides. 

A la  visite,  le  malade  est  un  peu  mieux,  mais  très-faible.  La  per-' 
CLission  révèle  de  la  submatité  dans  la  fosse  sous-épineuse  droite.  I 
l’auscultation,  on  entend  à ce  niveau  une  respiration  rude  et  un  pei 
soufflante,  mais  rien  qui  soit  capable  d’expliquer  la  dyspnée.  La  meno 
suration  du  ventre  ne  permet  pas  de  constaterune  augmentation  manu 
feste.  Potion  de  Todd,  avec  extrait  de  quinquina. 

Le  23.  Dyspnée  persistante  et  insomnie.  Mêmes  signes  à la  percuS' 
sion.  A l’auscultation,  râles  sonores  disséminés  dans  les  deux  pou- 
mons, plus  abondants  à droite.  Les  crachats  sont  blanchâtres,  un  pei 
visqueux,  mêlés  avec  quelques  stries  de  sang  pur. 

Le  25.  On  trouve  toujours  de  la  submatité  au  niveau  de  la  partiii 
moyenne  du  poumon  droit.  Dans  l’étendue  des  deux  poumons,  râler 
sous-crépitants  et  râles  sibilants  et  ronflants.  Potion  de  Todd  avec 
extrait  de  quiijuina,  vin  diurétique,  50  gr. 

Le  17.  Mêmes  crachats.  Les  veines  des  parois  abdominales  soin 
dilatées  depuis  quelques  jours  ; elles  sont  très-apparentes,  surtout  1 
la  partie  inférieure  du  thorax  et  autour  de  l’ombilic. 

Le  ventre  très-distendu  refoule  le  diaphragme  et  avec  lui  le  pou-i 
mon;  il  en  résulte  une  dyspnée  considérable.  Pour  soulager  le  malade’ 
on  pratique  la  paracentèse  abdominale  au  lieu  d’élection.  On  retire 
ainsi  d(^  l’abdomen  4 litres  700  c.  d’un  liquide  jaune  verdâtre  conter 


ml  de  ralbuiiihieel  de  la  matière  eoloi'anU^  de  labile.  Mêmes  sio-nes 

1 côlé  de  l’ai)|)areil  respiratoire. 

2 mai.  Amélioration  sensible,  la  conî?esLion  pulmonaire  a presque 
mplètemcnt  disparu;  rexpccloration  est  presque  nulle. 

Le  3.  TiC  malade  a ét(‘  très-agité  et  a voulu  quitter  l’hupital;  par 
lile,  il  a marché  beaucoup  dans  la  journée,  et  son  ventre  a repris  le 
)lume  qu'il  avait  le  27  avril  au  matin  avant  la  ponction.  La  dyspnée 
reparu  de  nouveau.  La  jircussion  révèle  toujours  un  ))eu  de  subma- 
[é  vers  le  milieu  du  poumon  droit. 

A rauscullation,  on  (uUend  des  râles  disséminois  dans  l’étendue  des 
Hix  poumons.  Le  majado  a des  crachats  vis({ucux  , mêlés  avec  des 
■achats  Lupiides  et  des  stries  de  sang. 

il  n’y  a i>as  de  lésions  graves,  on  ne  rencontre  ([110  les  signes  d'une 
ingestion  hyposlaliiiue. 

Depuis  plusieurs  jours,  la  lèvre  inlérieuro  du  malade  est  recouverte 
" caillots  sanguins  peu  abondants,  adhérents  à la  moustache;  la 
•ésence  de  cj  sang  attire  l’attention  du  côté  du  mv.  On  constate 
ors  pour  la  première  fois  une  perforation  du  cartilage  de  la  cloison, 
nit  le  malade  ne  soupçonnait  pas  l’existence,  etijui  a sansdoute  été 
point  de  dé[)art  des  poussées  érysipélateuses  précédentes.  Cette 
îrlbralion  a une  forme  elliptique,  elle  est  taillée  régulièrement 
)inme  à l’emporte-pièce  et  assez  grande  pour  qu’on  puisse  y intro- 
lire  l’extrémité  de  l’index. 

Son  bord  paraît  partout  recouvert  par  la  muqueuse,  qui  est  dure, 
luge,  épaissie,  mais  lisse.  La  rougeur  de  la  pituitaire  s’étend  aussi 
in  qu’il  est  possible  de  voir  dans  l’intérieur  des  fosses  nasales  sans 
împloi  du  spéculum. 

Le  4,  la  congestion  pulmonaire  paraît  moins  intense  et  les  crachats 
)nt  moins  abondants.  Meme  traitement  et  de  plus,  frictions  sur  l’ali- 
Dinen  avec  du  baume  tranquille. 

Le  G.  Réapparition  des  signes  de  congestion  pulmonaire.  La  dys- 
iiée  est  intense  et  les  crachats  abondants.  Le  malade  éprouve  (plei- 
nes douleurs  abdominales  qui  sont  exagérées  par  la  pression. 

Le  12.  Les  crachats  du  malade  contiennent  des  stries  de  sang  pur. 
Le  13.  Les  crachats  sont  plus  abondants,  d’un  jaune  verdâtre, 
lOins  visqueux,  et  ne  contiennent  aucune  trace  de  sang.  Nouvelle 
nussée  érysipélateuse  sur  les  parties  antérieures  et  latérales  du  nez. 
Le  14.  L’érysipèle  ne  s’est  point  étendu;  il  pâlit  un  peu.  Une  se- 
•nde  ponction  abdominale  donne  issue  à une  quantité  de  liquide  un 
iu  moindre  que  la  première,  il  n’y  en  a pas  4 litres;  ce  li({uide  est 
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rouge  verdà Ire,  plus  foncé  que  la  première  fois;  il  contient  de  l albu 
mine,  du  sang  et  de  la  matière  colorante  de  la  bile. 

Le  15.  Desquamation  de  toute  la  partie  du  nez.  On  constate  un  r 
rougeur  assez étendueau  niveau  du  sacrum,  avec  eschare  très-limité  û 
au  milieu  de  ces  parties  enflammées. 

Le  17.  L’état  du  malade  est  un  peu  amélioré,  il  ne  tousse  plus,  il  s .î 
sent  plus  de  force  et  semble  avoir  un  peu  plus  d’appétit.  — lodured 
potassium,  1 gr. 

Le  20.  L’état  d’amélioration  semble  continuer.  — lodure  de  potas 
sium,  1 gr.20. 

Le  22.  Le  malade  est  très-faible,  les  jambes  et  le  scrotum  sor 
œdématiés. 

Le  24.  Le  gonflement  œdémateux  des  jambes  et  du  scrotum  s’ac  - 
croît. Le  malade  est  atteint  de  hoquet,  à intervalles  assez  élo 
gnés. 

Le  25.  Les  intervalles  pendant  lesquels  se  produit  le  hoquet  se  raj 
prochent  de  plus  en  plus. 

Le  26.  Le  hoquet  est  continu. 

Le  27.  Le  malade  meurt  à 8 heures  du  matin. 

Autopsie  faite  le  28  mai,  24  heures  après  la  mort. 

L’«6dome?i  contient  environ  5 litres  de  liquide  jaune  verdâtre.  I 
feuillet  pariétal  du  péritoine  est  recouvert  dans  presque  toute  sc- 
étendue  par  une  néo-membrane  assez  épaisse  et  assez  facile  à dét;  ' 
cher  par  larges  lambeaux.  Cette  néo-membrane  est  rouge,  rosée  c 
lie  de  vin  ; elle  est  extrêmement  vasculaire  et  infiltrée  çà  et  là  de  su 
fusions  sanguines.  Elle  contient  dans  son  épaisseur  des  amas  irrégt 
lièrement  disséminés  de  petits  grains  saillants,  d’un  blanc  jaunâtr' 
qui  ressemblent  beaucoup  à de  petits  tubercules  jaunes. 

Sur  les  anses  intestinales,  on  trouve  également  quelques  néo-men 
branes  vasculaires,  sous  forme  de  petites  plaques  ou  stries,  faciles 
détacher  et  plus  minces  que  la  néo-membrane  pariétale.  Il  n’exisi 
pas  d’adhérences  entre  les  anses  intestinales  ; on  ne  trouve  entre  ell 
qu’un  peu  de  liquide  visqueux  et  des  flocons  blanchâtres. 

Le  grand  épiploon  est  remarquablement  rétracté;  il  forme  ai 
devant  du  colon  transverse  une  sorte  de  masse  allongée,  épaiss 
brunâtre  et  friable.  L’épiploon  gastro-hépatique  est  également  trèi 
épais,  particulièrement  au  niveau  du  col  de  la  vésicule;  il  necontie 
pas  de  ganglions  tuméfiés. 

Après  l’ouverture  du  duodénum,  qui  est  rempli  d’un  liquide  jaui 
verdâtre,  une  pression  assez  forte  exercée  sur  la  vésicule  biliaire  k 
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sortir  une  partie  de  son  contenu.  C’est  un  liquide  muqueux,  peu 
abondant,  a peine  un  peu  verdâtre.  Le  pancréas  est  d’un  volume  à 
peu  i)i'ès  normal,  mais  son  tissu  est  dur  et  crie  sous  le  scalpel. 

Le  l'oie  est  très-volumineux,  lourd  ; et  il  pèse  2 kilog.  500.  Sa  sur- 
face est  recouverte  de  quelques  néo-membranes  comme  le  reste  du 
péritoine;  mois  il  n’y  a pas  d’adhérence  avec  les  parties  voisines. 
La  capsule  de  Glisson,  très-épaissie,  offre  de  grandes  plaques  ou 
bandes  blanchâtres  irrégulièrement  distribuées.  La  surface  du  foie 
est  par  places  mamelonnée  et  granuleuse,  et  les  saillies  ou  grains 
d’une  couleur  brunâtre  ou  rouge  tranchent  nettement  sur  la  couleur 
jaune  ardoisée  de  l’organe.  Il  n’y  a ni  sillons,  ni  aspect  lobulé.  La 
consistance  du  foie  est  partout  considérable;  elle  n’est  pas  égale 
dans  tous  les  points  ; en  général,  elle  rappelle  celle  du  fibrome  ; mais 
çà  et  là  elle  est  presque  aussi  grande  que  celle  du  flbro-carti- 
lage. 

Les  coupes  offrent  un  aspect  particulier  bien  digne  de  remarque. 
Sur  un  fond  blanc  grisâtre  ou  jaunâtre,  uni,  lisse,  dur,  brillant, 
d’aspect  sclérotidien,  se  dessinent  [des  taches  d’une  coloration  très- 
variable.  Rares  et  petites  dans  les  points  les  plus  scléreux;  plus  volu- 
mineuses et  plus  confluentes  dans  les  points  relativement  moins  al- 
térés, ces  taches  répondent,  à n’en  pas  douter,  aux  lobules  hépati- 
ques plus  ou  moins  modifiés. 

Quelques-uns  de  ces  lobules  sont  jaune-verdâtre  et  rappellent 
la  couleur  du  foie  graisseux  ; d’autres  sont  verdâtres  comme  dans  le 
foie  ictérique  ; d’autres  encore  sont  ou  brunâtres  comme  s’ils  étaient 
fortement  congestionnés,  ou  infiltrés  de  pigment  sanguin.  La  forme  et 
les  dimensions  de  ces  taches  sont  très-variables,  leur  groupement  à 
lieu  d’une  manière  inégale  par  petits  amas  ou  bouquets,  630  gr,  dans 
la  capsule,  plaques  et  îlots  scléreux,  blanchâtres  ; à la  coup,e,  tissu 
mou  rappelant  celui  de  la  rate  typhoïde  ; il  n’y  a ni  tractus  conjonc- 
tifs épaissis,  ni  tuméfaction  appréciable  des  corpuscules.  Les  deux 
reins  sont  d’un  volume  normal.  Ils  contiennent  tous  les  deux  un  assez 
grand  nombre  de  petits  abcès  disséminés  surtout  dans  la  substance 
corticale.  Le  plus  gros  de  ces  abcès  a environle  volume  d’un  gros  pois. 
Quelques-uns  sont  si  superficiels  qu’ils  se  déchirent  pendant  la  corti- 
cation  etlaissentéchapper  une  gouttelette  de  pus.  Autour  des  abcès,  la 
substance  rénale  est  un  peu  congestionnée  ; mais,  dans  l’intervalle,  elle 
paraît  complètement  saine. 

Quant  aux  parties  scléreuses,  elles  représentent  des  plaques  ou 
traînées  tout  à fait  inégales  et  irrégulières  dont  la  disposition  et  la 
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forme  échappent  à toute  description.  On  ne  trouve  nulle  part,  ni  i, 
brides  rétractées,  ni  tumeurs,  ni  canaux  biliaires,  visibles  à l’œil  nu.  i] 

La  rate  est  volumineuse,  régulièrement  hypertrophiée.  :| 

Le  cœur  est  normal  ; l’aorte  est  parsemée  de  quelques  plaques  j 
athéromateuses  peu  saillantes  et  non  ulcérées. 

La  plèvre  est  intacte. 

Les  poumons  sont  rouges  et  crépitants  dans  toute  leur  étendue, 
sauf  au  niveau  de  la  partie  moyenne  et  inférieure  du  poumon  droit, 
où  l’on  trouve  les  caractères  de  la  congestion  chronique. 

La  surface  de  l’encéphale  est  lisse.  L’arachnoïde  et  la  pie-mère  ne 
sont  pas  épaissies;  mais  çà  etlà,  le  long  des  vaisseaux  surtout,  et  au 
niveau  des  scissures  sylviennes,  du  chiasma  des  nerfs  optiques  et  de 
la  protubérance,  existe  une  infdtration  de  pus  jaunâtre  dans  les 
mailles  de  la  pie-mère.  Le  tissu  cérébral  est  un  peu  mou  et  œdéma- 
teux en  certains  points  de  la  surface,  et  particulièrement  au  niveau 
de  la  voûte  à trois  piliers  et  du  corps  calleux.  Les  artères  de  la  base 
sont  saines  et  libres;  l’examen  le  plus  attentif  ne  fait  découvrir  aucun 
tubercule  au  niveau  des  infdtrations  purulentes. 

L’estomac  et  l’intestin  n’ont  pas  été  examinés. 

La  pituitaire  est  rouge,  épaissie,  lisse  dans  toute  l’étendue  des  i 
fosses  nasales.  Au  niveau  de  la  perforation  du  cartilage  de  la  cloison,  j 
elle  est  indurée,  mais  ni  granuleuse,  ni  ulcérée.  ; 

Ce  trou,  fait  comme  à l’emporte-pièce,  a un  bord  mince  un  peu  | 
tranchant,  recouvert  par  la  muqueuse,  sauf  en  un  point  très-cir-  t 
conscrit,  où  le  cartilage  est  dénudé.  Le  cartilage  et  le  vomer  sont  un 
peu  rouges,  mais,  en  apparence,  fort  peu  altérés. 

Examen  microscopique.  — Reins.  — Les  abcès  du  rein  contiennent 
du  pus  phlegmoneux,  bien  franc  ; il  ne  s’agit  certainement  pas  de 
tubercules  ou  de  gommes  en  voie  de  ramollissement. 

Néo-membranes.  — Les  petits  grains  jaunes  des  néo-membranes 
ne  s’affaissent  pas  quand  on  les  pique  ; ils  résistent  même  assez  for- 
tement aux  aiguilles  à dilacérer.  A un  faible  grossissement,  ils  for- 
ment de  petites  masses  arrondies,  nettement  délimitées,  constituées 
par  des  leucocytes  pressés  les  uns  contre  les  autres.  Par  la  dilacéra- 
tion, on  n’y  retrouve  que  des  globules  blancs,  et  l’on  isole  en  même 
temps  quelques-unes  des  grosses  cellules  plates  qui  forment  en 
grande  partie  la  néo-membrane.  Ces  petits  grains  jaunâtres  sont 
donc  probablement  de  petits  abcès,  dans  lesquels  le  pus  n’est  pas 
encore  complètement  collecté;  il  serait  difficile  de  les  considérer 


comme  des  tubercules  et  encore  moins  comme  de  petites  productions 
arommcusos. 

Fore.  — Des  coupes  faites  après  durcissement  dans  l’acide  picrique 
et  l’alcool,  puis  colorées  à l’aide  du  picro-carmin,  et  montées  dans  la 
glycérine,  laissent  voir  dos  particularités  fort  complexes  et  très-inté- 
ressantes. Nous  n’indiquerons  ici  que  les  principales. 

En  examinant  les  coupes  à un  faible  grossissomenl , au  lieu  de  voir 
comme  à l’état  normal  des  acini  séparés  par  de  minces  tractus  con- 
jonctifs renflés  au  niveau  des  vaisseaux,  on  aperçoit  une  sorte  de  tissu 
conjonctif  plus  ou  moins  dense  qui  supporte  quelques  amas  cellu- 
laires. Cette  trame  conjonctive  on  tibroïde  comprend  deux  parties 
distinctes;  l’une  appartient  aux  prolongements  de  la  capsule  de 
Glisson,  l’autre  est  une  modification  de  la  charpente  conjonctive  des 
acini  eux- mêmes. 

Les  prolongements  de  la  capsule  de  Glisson  sont  considérable- 
ment hypertrophiés  et  forment  des  bandes  ou  tractus  irréguliers,  ou 
même  des  plaques  qui  se  confondent  par  leur  bord  avec  le  tissu  in- 
tra-lûbulaire.  Celui-ci  est  surtout  bien  visible  à la  périphérie  des  acini 
qui  sont  pour  la  plupart  réduits  à quelques  trabécules  cellulaires 
centraux. 

Les  acini  se  présentent  aussi  sous  la  forme  d’un  petit  amas  de 
cellules  autour  duquel  règne  une  sorte  d’anneau  plus  ou  moins  large 
qui  se  distingue  en  général  assez  nettement  du  tissu  conjonctif  extra- 
lobulaire. 

Quelques  acini  ne  possèdent  plus  qu’une  dizaine  de  cellules;  un 
petit  nombre  d’entre  eux  ne  contient  aucun  vestige  de  cellules  hé- 
patiques et  ne  sont  reconnaissables  qu’à  leur  forme  et  à la  présence 
de  la  veine  centrale. 

La  transformation  conjonctive  des  acini  n’a  pas  partout  la  même 
régularité  ni  la  même  importance;  elle  ne  prend  pas  partout  l’appa- 
rence d’un  anneau  périphérique;  en  quelques  endroits,  elle  se  pré- 
sente sous  la  forme  de  prolongements  irréguliers  qui  semblent  partir 
des  tractus  extra-lobulaires  et  qui  divisent  le  lobule  irrégulière- 
ment et  plus  ou  moins  complètement  en  petits  lobules  secondaires. 
Il  résulte  de  cette  disposition  que  le  tissu  du  foie  ne  contient  plus 
qu’une  quantité  extrêmement  petite  de  tissu  hépatique  proprement 
dit.  ce  qui  explique  fort  bien  l’aspect  fibroïde  déjà  si  appréciable  à 
l’œil  nu. 

Néanmoins  la  structure  lobulaire  est  facile  à reconnaître,  tant  à 
cause  de  la  disposition  trabéculaire  des  cellules  hépatiques  non 
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encore  détruites,  que  de  l’aspect  particulier  du  tissu  conjonctif  qui 
appartient  aux  acini  cux-mcmes. 

Toutes  les  parties  de  cette  trame  conjonclive  sont  infiltrées  d’une  i 
quantité  considérable  de  petites  cellules  arrondies  (lymphoïdes  ou  i 
embryonnaires)  qui  sont  disposées  tantôt  par  traînées  irrégulières, 
tantôt  par  amas  plus  ou  moins  nettement  arrondis.  Ces  amas  siègent 
principalement  dans  les  parties  qui  répondent  aux  prolongements 
de  la  capsule  de  Glisson,  mais  on  en  voit  aussi  un  bon  nombre  dans 
la  charpente  qui  correspond  aux  acini.  Le  tissu  conjonctif  hyper- 
plasié  est,  en  outre,  parcouru  par  de  nombreux  canaux  biliaires  plus 
ou  moins  modifiés.  Dans  les  tractus  extra-lobulaires,  ces  canaux 
biliaires  forment  de  riches  réseaux  très-élégants  et  très-serrés,  dont 
les  mailles  extrêmement  irrégulières  sont  en  général  carrées  ou 
rectangulaires. 

On  peut  distinguer  facilement  d’après  leur  diamètre  trois  ordres  de 
canaux  ; les  gros,  les  moyens  et  les  capillaires.  Les  gros  canaux  se 
voient  au  centre  même  des  tractus  extra-lobulaires  et  dans  le  voisi- 
nage des  vaisseaux  : ils  sont  tapissés  par  un  épithélium  cubique  régu-  -i 
fièrement  diposé  qui  laisse  une  lumière  plus  ou  moins  large.  Dans  ^ 
beaucoup  d’entre  eux,  cette  lumière  est  obstruée  par  une  prolifération 
de  cellules  épithéliales  et  quelquefois  aussi  par  une  certaine  quan- 
tité de  matière  granuleuse. 

Les  canaux  moyens  ont  l’apparence  d’une  colonne  épithéliale  pleine 
formée  par  deux  ou  trois  rangées  de  cellules  assez  régulières,  cubi- 
ques ou  un  peu  rectangulaires.  Enfin  les  canaux  les  plus  fins  sont 
représentés  par  une  seule  rangée  de  cellules  plus  allongées  encore, 
d’aspect  pavimenteux. 

Beaucoup  de  ces  canaux,  et  particulièrement  les  moyens,  sont  mo-  • 
niliformcs,  et  leur  abondance,  en  certains  points,  est  tout  à fait  re-  ■ 
marquable,  en  ce  sens  que  dans  l’épaisseur  d’un  seul  tractus  on  en 
compte  souvent  douze  ou  quinze  qui  sont  reliés  entre  eux  par  de 
courtes  branches  anastomotiques.  Quelques-uns  d’entre  eux  sont 
entourés  par  des  amas  cellulaires  que  nous  avons  décrits;  mais  il 
n’y  a pas  de  rapport  évident  entre  les  deux  lésions. 

Les  réseaux  de  canaux  biliaires  n’appartiennent  pas  exclusive- 
ment au  tissu  conjonctif  extra-lobulaire  : il  en  existe  de  semblables 
dans  la  charpente  conjonctive  des  acini. 

A ce  niveau,  dans  la  zone  périphérique,  rendue  claire  et  d’une 
étude  plus  facile  parla  disparition  des  cellules  hépatiques,  ces  réseaux 
comprennent  des  canaux  capillaires;  mais  dans  le  centre  des  acini,. 
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on  n’aperçoit  qn’un  réseau  très-fin  de  capillaires  qui  se  perdent  au 
milieu  des  autres  éléments  du  tissu  hépatique. 

Dans  les  points  où  les  cellules  hépatiques  sont  conservées,  elles  sont 
pour  la  plupart  infiltrées  de  graisse  et  de  pigment  biliaire  jaune-ver- 
dâtre; quelques-unes  contiennent  un  ou  deux  blocs  verdâtres,  foncés, 
comme  on  en  trouve  dans  le  foie  ictérique. 

Notons  encore  que  les  vaisseaux  capillaires  intra-acineux  présen- 
tent dans  quelques  points  des  dilatations  plus  ou  moins  prononcées. 

On  retrouve,  dans  ce  cas  de  cirrhose  hypertrophique,  des  lésions 
des  canaux  biliaires  tout  à fait  analogues  à celles  dont  M.  Gornil  a 
donné  récemment  la  description.  {Arch.de  Physio.\  1874.  p.  265.) 


PLANCHE.  Fig.  A (400  D.). 


1.  Ganalicules  biliaires  anormalement  développés,  plus  ou  moins 
remplis  de  cellules  épithéliales. — Periangiocholite. 

2.  Sclérose  -extra-lobulaire. 

3.  Faisceaux  de  fibrilles  conjonctives  pénétrant  dans  le  lobule  et  dis- 
sociant les  cellules  de  la  périphérie. 


Fig.  B (80  D.). 

1.  Ganalicules  biliaires  remplis  de  pigment  biliaire  et  de  cellules 
épithéliales,  infiltrées  elles-mêmes  de  pigment  biliaire. 

2.  Sclérose  extra-lobulaire. 

3.  Cellules  hépatiques  infiltrées  de  pigment  biliaire. 
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